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AVANT-PROPOS 


On peut envisager le fonctionnement d’une articulation à 
deux points de vue différents. 

Une anatomie et une physiologie spéciales, propres à 
chaque articulation en particulier, devront définir la struc- 
ture et la physiologie de chacune d’elles, le jeu et l’ampli- 
tude de ses mouvements, la nature des muscles qui la com- 
mandent. A cette anatomie et à cette physiologie spéciales, 
des traïtés excellents ont été consacrés depuis longtemps. 

A côté de ce point.de vue, on peut considérer une ana- 
tomie et une physiologie de l’articulation en général, qui 
décriront les tissus qui la constituent, les mécanismes élé- 
mentaires qui s’y déroulent, les conditions de sa nutrition. 
En un mot, on pourra étudier la biologie générale de l’arti- 
culation. Or, ce point de vue a été, jusqu’à présent, relati- 
vement laissé de côté. Le présent ouvrage a pour but de 
combler cette lacune. 

Le médecin et le chirurgien ont constamment affaire aux 
articulations. Une part importante de la souffrance humaine 
est liée au mauvais fonctionnement de ces organes. Tous 
ceux qui $’occupent des articulations, d’une façon ou d’une 
autre; les médecins et les chirurgiens, comme leurs auxi- 
liaires : physiothérapeutes, masseurs, etc., trouveront peut- 
être intérêt à voir, rassemblé en ces pages, ce que nous 
savons de la structure et du fonctionnement articulaire. 

Certes, nous sommes loin de savoir tout. Les problèmes 
articulaires, lorsqu'on essaie de pénétrer dans leur intimité, 
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montrent des lacunes considérables. Comme cela se doit 
dans tout ouvrage scientifique, ces lacunes ne seront pas 
dissimulées, maïs, au contraire, bien soulignées. 

Cet ouvrage envisage surtout l’articulation proprement 
dite, la diarthrose, à l’état normal. Cependant, entre la vie 
normale et la vie pathologique d’un tissu, aucune limite 
précise n'existe. Aussi cet ouvrage évoquera-t-il divers pro- 
blèmes de pathologie générale articulaire, spécialement en 
ce qui concerne les mécanismes de production des troubles 
locaux, générateurs des symptômes accusés par les malades. 

De plus en plus, en pathologie, on se trouve ramené au 
tissu. C’est dans le plan du tissu que se déroulent les pro- 
cessus pathologiques élémentaires qui déclanchent des per- 
turbations dans le plan de l’organe. Les maladies articu- 
laires sont d’une complexité infinie. Le groupe des rhuma- 
tismes, en particulier, apparaît comme extraordinairement 
compliqué. Il est soumis actuellement à une enquête sys- 
tématique approfondie. Peut-être cet ouvrage sur la cons- 
titution intime des articulations et sur leur histophysiolo- 
gie pourra-t-il rendre quelques services aux cliniciens qui 
s’efforcent d’éclaircir tous ces chapitres encore si troubles 
de la pathologie. 


“ 


Le plan de cet ouvrage sera le suivant : 


CHap. I. — Le cartilage articulaire. 


Cap. II. — Les appareils fibro-cartilagineux annexés 
aux surfaces articulaires, c’est-à-dire les bourrelets 
marginaux et les ménisques. 


CHap. III. — La membrane synoviale, revêtement 
interne de la cavité articulaire. 


CHapP. IV. — La cavité articulaire et la synovie qui 
l’humecte. 
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CHar. V. — Les dispositifs fibreux de l'articulation, 
c’est-à-dire la capsule et les ligaments. 


Cap. VI. — L’innervation de l'articulation. 


Car. VII. — Le tissu conjonctif périarticulaire. 


Le nombre des travaux consacrés aux articulations est 
immense. Devant l’impossibilité d’en donner toutes les réfé- 
rences, l’auteur a dû faire un choix et donner seulement 
celles de ces références qui correspondent aux travaux cités 
dans chaque chapitre. 


CHAPITRE PREMIER 


LE CARTILAGE ARTICULAIRE 


Les extrémités des pièces osseuses qui constituent l’arti- 
culation sont revêtues d’une « croûte » cartilagineuse (car- 
tilage articulaire, cartilage de revêtement, cartilage d’en- 
croûtement). L’étude des articulations doit commencer par 
l'examen de ce cartilage. 

Il convient d’envisager successivement sa disposition 
générale, la constitution de ses différentes assises, son histo- 
mécanique générale, sa jonction avec les régions voisines, 
ses mécanismes nutritifs et, enfin, ses réactions histopatho- 
logiques élémentaires. 


I. — DISPOSITION GÉNÉRALE DU CARTILAGE 
ARTICULAIRE 


Il paraît inutile de décrire l’aspect offert à l’œil nu par le 
cartilage de revêtement, tel qu’il apparaît quand on vient 
d'ouvrir une articulation. Par contre, il convient de signaler 
divers points concernant les caractères macroscopiques de 
ce cartilage sur une coupe examinée à l’œil nu et de décrire 
ce qu’un tel examen peut révéler de la structure intime de 
cet organe. 
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1. — ASPECT MACROSCOPIQUE SUR COUPE 


L’aspect macroscopique du revêtement articulaire est bien 
connu. Une section faite à travers ce cartilage, perpendicu- 
lairement à sa surface, montre, sur sa tranche, deux assises, 
souvent assez mal distinctes. La couche superficielle est 
assez transparente et claire. La couche profonde, plus 
épaisse, apparaît plus grise et jaunâtre, plus opaque. Elle 
est séparée du tissu osseux de l’épiphyse par une bande 
peu épaisse, presqu’une ligne quelquefois, blanchâtre et 
mate, d’aspect crayeux parfois, qui est faite de cartilage 
calcifié. 

Examinée à l’état frais, la surface du cartilage offre un 
brillant de miroir. Elle peut présenter, par place, un aspect 
strié. A la périphérie, le cartilage offre souvent aussi l’appa- 
rence brillante si spéciale des tendons. Ces points corres- 
pondent aux régions très riches en fibres conjonctives. 

Chez les petits animaux, dont les cartilages articulaires 
sont minces, la teinte habituelle du cartilage est modifiée 
par celle du tissu sous-jacent, le tissu osseux épiphysaire 
en particulier. De là, une teinte générale plus rose. 

A la lumière ultra-violette filtrée (lumière de Wood, radia- 
tions ultra-violettes de 3.650 Angstrôm environ), le cartilage 
apparaît d’un blanc violet brillant, caractéristique. Sur 
coupes, cet aspect est particulièrement net. Il offre, par 
place, des variantes de teintes, mais toujours dans la gamme 
du bleu violet. On ignore le mécanisme exact de ces divers 
aspects de fluorescence. 


2. — ÉPAISSEUR DU CARTILAGE 


L’épaisseur du cartilage varie suivant les articulations, 
le point considéré de celles-ci et l’âge du sujet. Chez 
l'homme, cette épaisseur oscille entre 0,2 mm. et 6 milli- 
mètres. WERNHER a donné à ce sujet de nombreuses 
mesures. 
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La question se pose de savoir quels sont les facteurs qui 
font varier l’épaisseur du cartilage, question fort ancienne, 
datant des frères WEBER (1843), de SAPPEY, etc. 

L’épaisseur du cartilage est liée aux conditions de l’arrêt 
de l’ossification. Cette ossification de l’épiphyse, qui va 
progressant pendant le développement, s’arrête à un 
moment donné. Une ligne précise marque la limite de cet 
arrêt et indique nettement la séparation du cartilage et de 
los épiphysaire. Plus l’arrêt de l’ossification s’est fait tôt, 
plus grande est l’épaisseur du cartilage. 

Le problème revient donc à déterminer les raisons de 
l’arrêt plus ou moins rapide du processus ossifiant épiphy- 
saire. 

Une de ces raisons paraît être la pression exercée sur le 
cartilage. Plus la pression est forte, plus tôt l’ossification 
est arrêtée, plus épais est le cartilage. Différents faits le 
démontrent. Le cartilage est plus épais dans les articula- 
tions du membre inférieur que dans celles du membre supé- 
rieur. Quand l'articulation ne sert pas, le cartilage tend à 
diminuer d’épaisseur : chez des animaux avec un membre 
raccourci expérimentalement, le cartilage est moins épais 
dans le membre opéré (W. MüLLER) ; chez des vieillards que 
la maladie a maintenus au lit des années, les cartilages sont 
plus minces (FICK). 

Un deuxième facteur consiste dans l’importance relative 
des actions mécaniques tangentielles, qu’il s’agisse de pres- 
sions ou de tractions, sous l'influence des ligaments épa- 
nouis dans le cartilage. Pour BENNINGHOFF, tous les facteurs 
qui augmentent les actions mécaniques tangentielles accrois- 
sent l’épaisseur du cartilage. Ainsi agit un mauvais mode- 
lage, une mauvaise adaptation des courbures articulaires. 

Ceci explique encore que le cartilage est plus épais sur le 
pourtour des articulations qu’en leur centre : ceci tient à la 
prédominance, à la périphérie, des tractions tangentielles 
d’origine ligamenteuse. 
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3. — CONSTITUTION FONDAMENTALE DU CARTILAGE. 
SYSTÈMES FIBRILLAIRES. LEUR MODE D'ÉTUDE 


La couche cartilagineuse articulaire n’est pas homogène. 
Sur une coupe, elle ne montre pas le même aspect ni la 
même structure à la surface et dans la profondeur. 

Cette structure a été étudiée de deux façons. 


A. — PAR LES MÉTHODES HISTOLOGIQUES HABITUELLES, On 
peut fixer surtout la disposition des cellules et des groupes 
de cellules, leur forme, leurs dimensions, leur orientation, 
leur abondance. Ces méthodes histologiques ordinaires 
(hématéine alunée, éosine, par exemple) sont surtout des 
méthodes cellulaires. Elles révèlent peu de chose sur l’élé- 
ment qui constitue la masse essentielle du cartilage, c’est- 
à-dire la substance fondamentale. Elles montrent médiocre- 
ment, en certains points, l’existence des orientations domi- 
nantes des fibrilles de la substance fondamentale. Il faut, 
pour cela, que cette orientation soit très accentuée. 

Dans l’ensemble, tant qu’on n'utilise que ces méthodes, 
on demeure ignorant en ce qui concerne la structure intime 
de la substance fondamentale. 


B. — Cette substance fondamentale cartilagineuse est 
très complexe et comporte deux parties : d’une part, une 
TRAME qui est faite de fibrilles collagènes et une SUBSTANCE 
D'IMPRÉGNATION, la substance chondroïde, qui n’est pas 
« structurée », pas « orientée ». Au point de vue histophy- 
siologique, la trame collagène, homologue de la trame col- 
lagène du tissu conjonctif et de la substance osseuse, est, 
comme elle, orientée dans des directions précises, liées au 
fonctionnement mécanique de la substance cartilagineuse 
au point considéré. La disposition des fibrilles est com- 
mandée par les actions de traction qui s’exercent sur elles, 
ceci exactement comme dans tous les tissus de substance 
conjonctive. 

Ce sont les dispositifs fibrillaires qui impriment à la sub- 
stance cartilagineuse la texture histologique qu’elle pré- 
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sente dans les divers points du cartilage articulaire. C’est 
cette trame collagène qui compose aux cellules et aux 
groupes de cellules cartilagineuses leur disposition et leur 
forme. Dans l’ordre histophysiologique, la texture du carti- 
lage articulaire est dominée par les fibrilles collagènes. 

Or, pour se rendre compte de la disposition de ces 
fibrilles, il est nécessaire d’employer des méthodes spéciales, 
capables de les démasquer. Les méthodes histologiques 
usuelles, en effet, ne peuvent mettre ces fibrilles en évi- 
dence. Elles restent confondues dans la masse homogène 
de la substance fondamentale. Quand elles sont très abon- 
dantes et qu’elles ont une direction unique, elles peuvent 
donner à la substance cartilagineuse, étudiée avec ces tech- 
niques, une orientation plus ou moins vaguement striée. 
Maïs on n’a jamais ainsi une vue précise de leur disposition. 

Les méthodes utilisées pour démasquer les fibrilles et se 
rendre compte de leur orientation dans le cartilage sont les 
suivantes, en ordre chronologique : 


A. — En traitant des coupes de cartilage, et spécialement 
de cartilage jeune, par l’eau de chaux ou l’eau de baryte, 
par l’eau salée, par la lessive de soude plus ou moins forte, 
par de la trypsine, on peut arriver à saisir dans le cartilage, 
en beaucoup de points, une orientation fibrillaire. Mais 
celle-ci reste vague. Ces méthodes sont peu efficaces, diffi- 
ciles d'emploi. On ne les emploie plus. 


B. — On a montré depuis longtemps déjà que les élé- 
ments des tissus, qui présentent une structure ordonnée, 
par exemple fibrillaire, présentent le phénomène de la biré- 
fringence (biréfringence de structure, biréfringence par dif- 
fraction). Quand un tissu, renfermant des organisations 
fibrillaires, même noyées dans une masse homogène, est 
placé entre les nicols croisés d’un microscope de minéralo- 
giste, les éléments fibrillaires changent le plan de polarisa- 
tion de la lumière. Ils apparaissent sous orientation optique 
convenable en brillant sur le fond noir. La méthode est 
d'emploi très facile et d’un grand intérêt. 

Von EBNER, en 1882, a appliqué la lumière polarisée au 
tissu cartilagineux et a décrit le système fibrillaire qu’il 
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renfermait, en montrant l’intérêt de ce genre d'observation 
pour mettre en évidence les trajets des organisations fibril- 
laires des tissus. Mais ces observations ont porté sur le car- 
tilage costal et non le cartilage articulaire. 

Avant von EBNER, W. MüLLER et RANVIER avaient exa- 
miné des cartilages articulaires à la lumière polarisée. Mais, 
probablement parce qu’ils n’avaient pas porté suffisamment 
leur attention sur le sens des sections et l'orientation des 
axes optiques, la disposition des systèmes fibrillaires leur 
avait échappé. Ils n’en parlent point. 

Beaucoup plus récemment, avec les travaux de PETERSEN, 
et surtout ceux de BENNINGHOFF, la méthode de l’examen 
en lumière polarisée a montré son importance et son ren- 
dement. Les recherches de BENNINGHOFF, faites avec une 
méthode rigoureuse et une grande minutie, ont apporté 
tout spécialement des données importantes sur la disposi- 
tion des systèmes fibrillaires dans le cartilage. Ce sont les 
résultats de cet histologiste qui sont à la base de la descrip- 
tion qui va suivre. 

La technique de la méthode est simple. Avec un micros- 
cope polarisant (soit microscope de minéralogie, ce qui est 
le mieux, soit microscope ordinaire muni d’un dispositif 
de polarisation), on examine une coupe épaisse (par exem- 
ple une quarantaine de microns) colorée ou non colorée. Il 
faut examiner les aspects de la coupe sous les divers angles 
de croisement des nicols et tenir grand compte du sens de 
section de la coupe et des trajets fibrillaires. Si la coupe a 
intéressé ceux-ci perpendiculairement à leur direction, il 
est bien sûr qu’on ne constatera rien. Il faut que les trajets 
fibrillaires soient coupés en long ou obliquement. Dans tout 
examen de ce genre en lumière polarisée, il faut tenir 
compte de certaines données optiques indispensables. 
Ces données, de caractère technique général, ne peuvent 
être exposées ici. On en trouvera une excellente mise au 
point soit dans les travaux de BENNINGHOFF, Soit, d’une 
façon plus générale et plus complète, dans le livre classique 
de W.-J. ScHMiDT (1926). 

Grâce à l'emploi de la lumière polarisée, on a pu saisir 
facilement la disposition et l'orientation de ces trajets fibril- 
laires si difficiles à voir autrement. Il est absolument cer- 
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tain que cette méthode devrait être beaucoup plus utilisée 4 
qu’elle ne l’est, spécialement en ce qui concerne l’histopa- 
thologie chirurgicale. 


c. — Il existe une autre méthode pour se rendre compte 
de la disposition des trajets fibrillaires dans le cartilage 
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Fig. 1. — Disposition des fissurations (fentes de Hulikrantz) à la surface 
du cartilage de diverses arliculations chez l'homme (d'après HuLr- 
KRANTZ). 


articulaire. C’est la MÉTHODE DES FENTES DE HULTKRANTZ 
(1898), méthode macroscopique à son origine, mais trans- | 
portée par BENNINGHOFF dans un domaine presque micro- 
scopique. 

Voici ce dont il s’agit : 

Si on enfonce dans un cartilage articulaire une pointe 
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arrondie dirigée bien perpendiculairement à la surface, et 


qu’on la retire, on observe, au point piqué de la surface 


FiG. 2. — Sens de la fissuration (fentes de Hultkrantz) a la surface 
du cartilage et dans sa profondeur (d'après BENNINGHOFF). 


cartilagineuse, non pas un trou rond, mais une fente. Or, 
cette fente est parallèle à la direction prédominante des 


Fic. 3. — Sens des fissurations après piqûre (fentes de Hultkrantz)}à la 
surface et dans la profondeur du cartilage articulaire (d’après BENNING- 
HOFF). 


fibrilles au point piqué. En enfonçant la pointe dans 
des points très rapprochés d’une surface articulaire (par 
exemple, de 2 en 2 millimètres), on obtient une série de 
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fentes dont la direction trace le sens des dispositifs fibril- 
laires de la surface cartilagineuse. Par ce moyen, HuLT- 
KRANTZ a pu montrer la direction de ces dispositifs dans un 
grand nombre de surfaces articulaires. Il a fait, en somme, 
pour les surfaces articulaires, ce que les anatomistes, jadis, 
avaient fait pour le derme. 

HULTKRANTZ n'avait envisagé que la surface articulaire, à 
un point de vue seulement macroscopique. BENNINGHOFF est 
allé plus loin. En s’aidant du microscope binoculaire stéréo- 
scopique, il a appliqué la méthode des fentes non plus à la 
surface même du cartilage, mais à ses couches profondes, 
sur une tranche de section convenablement orientée. Le 
sens des fentes obtenues ainsi, en piquant au poincon rond 
les diverses assises d’un cartilage, constitue un réactif très 
sûr de l'orientation de la trame cartilagineuse au point 
piqué, puisque le sens de la fente est parallèle à la direction 
principale des fibrilles. 


D. — Il existe un autre moyen, à la vérité beaucoup plus 
grossier, pour révéler le sens des trajets fibrillaires du car- 
tilage. Il repose sur l’étude de la RÉTRACTION CALORIQUE. 

Quand on chauffe progressivement une coupe de carti- 
lage, on constate qu’à partir d’une certaine température 
(70° environ), il subit une rétraction, sorte de constriction 
liée à celle des fibrilles collagènes qu’il renferme. Elle sera 
donc maxima dans la direction même des fibrilles. En 
notant le sens de la rétraction maxima subie par un frag- 
ment régulièrement découpé de cartilage, on obtiendra le 
sens de la direction prédominante des trajets fibrillaires. 

L’étude de la rétraction ou constriction calorique (Hitzes- 
chrumpfung) du cartilage a été appliquée par BENNINGHOFF 
à l’étude du cartilage articulaire. J’ai utilisé cette méthode 
pour l’étude de la ligne d’ossification : elle m'a indiqué 
très exactement l'orientation principale de la trame ; en 
somme, ce qu’on attendait d’elle. 

L’emploi de la constriction calorique n’a évidemment pas 
la commodité de la méthode de la polarisation. IL était 
cependant juste de la signaler. 
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4. — DISPOSITION GÉNÉRALE 
DES SYSTÈMES FIBRILLAIRES DU CARTILAGE 


La valeur mécanique du cartilage, — cartilage en général 
ou cartilage articulaire en particulier, — est, pour une 
partie importante, liée à la présence de fibrilles collagènes. 
Ce sont ces fibrilles si fines qui, par leur groupement, 
donnent au tissu cartilagineux et à ses variétés sa résistance 
remarquable aux tractions. Cette résistance n’a de valeur, 
il faut le remarquer, que si elle se fait dans le sens des 
fibrilles. 

La résistance aux pressions est, elle, en rapport avec deux 
mécanismes. 

Elle est liée d’une part à la présence de chondrine, la 
matière cartilagineuse qui imprègne la trame. Mais, en fait, 
la résistance de la chondrine en soi est très médiocre. Elle 
s’écrase très facilement. Ce n’est que si cette chondrine est 
calcifiée que sa valeur mécanique prend une valeur prati- 
quement utile. 

Le véritable mécanisme de la résistance du cartilage aux 
pressions est lié aux systèmes fibrillaires eux-mêmes, sui- 
vant un mode qui sera exposé plus loin et qui se confond 
avec celui de l’élasticité même du cartilage. 

Deux remarques doivent être faites, concernant le méca- 
nisme général d’action des fibrilles. 

Il faut tout d’abord noter que l’emploi du mot fibrille 
n'implique pas du tout qu’il s’agit de fibrilles continues. Ce 
qui est continu, c’est le système fibrillaire qu’elles consti- 
tuent par leur groupement. Il semble bien possible que les 
diverses fibrilles soient isolées, sans aucune anastomose 
entre elles. Elles sont seulement adhérentes entre elles 
grâce à une substance unissante, un ciment, sur la nature 
duquel nous ne savons a peu près rien. Par cette adhérence 
mutuelle, les fibrilles, éléments discontinus, forment un sys- 
tème continu. C’est cela qui compte dans la disposition tex- 
turale. Les fibrilles peuvent être indépendantes les unes des 
autres. Cela n’importe pas en ce qui concerne la ténacité 
de l’ensemble du système fibrillaire. La seule chose qui 
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importe, c’est que les interruptions des fibrilles ne se fassent 
pas au même niveau. S'il en était ainsi, la solidité du sys- 
tème serait nulle, évidemment. 

Au fond, il se passe ici exactement le même phénomène 
que dans un fil. Les divers brins du fil sont indépendants, 
non anastomosés. Le fil qu’ils constituent est cependant très 
solide. Done, quand on parlera de fibrilles dans le cartilage, 
il sera entendu qu’il s’agira, en réalité, de systèmes fibril- 
laires. 

Le deuxième point à envisager est la disposition et le rôle 
histomécanique de la substance fondamentale cartilagi- 
neuse qui unit les fibrilles et les soude entre elles. Chaque 
fibrille adhère à cette substance. Celle-ci a, tout de même, 
une certaine ténacité, ce qui fait que les tractions sur cer- 
taines fibrilles se communiquent à l’ensemble de leurs voi- 
sines par la substance fondamentale qui les unit. Les trac- 
tions peuvent s’épuiser en quelque sorte dans la masse 
cartilagineuse. 

Dans tous les cas, la solidité du système est liée, non à la 
continuité des fibrilles, mais à l’adhérence entre fibrilles et 
masse enrobante. 

Ce processus, en apparence simple et commodément 
exprimable, apparaît comme fort compliqué si on essaie de 
le définir sur le plan physico-chimique moléculaire. Nous 
ne savons pas exactement le mode d’union intime de la 
fibrille collagène et du milieu chondroïde, ni les capacités 
physico-chimiques propres de celui-ci, en dehors de celles 
des fibrilles. Ce que nous savons de l’élasticité, de la rigi- 
dité, de la ténacité du cartilage, se rapporte à l’ensemble : 
trame collagène, plus substance chondroïde intermédiaire. 
On ignore complètement les propriétés physiques et méca- 
niques particulières des composants, et les variations 
qu’elles peuvent présenter dans certains états constitution- 
nels ou pathologiques. Il n’est pas du tout absurde de 
penser que certains de ces états constitutionnels soient 
caractérisés par une diminution de la ténacité soit des 
fibrilles, soit de la substance chondroïde. Mais il reste à le 
démontrer d’une façon précise. 

Il faut aussi noter que la proportion relative des fibrilles 
et de la substance chondroïde peut être extrêmement 
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variable. Quand les systèmes fibrillaires sont fortement 
développés, la substance chondroïde d’enrobage est très 
réduite. Le cartilage prend de plus en plus l’aspect de tissu 
fibreux. Le caractère hyalin d’un cartilage correspond tou- 
jours à des systèmes fibrillaires moins développés et surtout 
plus diffus, moins systématisés. Inversement, les régions du 
cartilage articulaire, où se sont développés des systèmes 
fibrillaires particulièrement forts, sont d’aspect tendini- 
forme et non pas hyalin. Elles apparaissent de couleur 
blanc nacré et non bleuâtre ou jaunâtre. On dit quelquefois 
que leur chondrification, ou leur hyalinisation, est réduite. 
On a établi également, d’une façon certaine, qu’au voi- 
sinage des vaisseaux capillaires, la chondrification ne se 
faisait pas. Le caractère cartilagineux ne s’étend jamais 
jusqu’au contact du capillaire sanguin. Dans les points bien 
vascularisés de l’organisme, il n’y a jamais de cartilage. 


‘ 


+ 
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Pour bien saisir les caractères particuliers des différentes 
assises présentées par un cartilage articulaire, et pour en 
comprendre la valeur fonctionnelle; en un mot, pour faire 
de ce cartilage une analyse fonctionnelle exacte, il importe 
d’envisager, dans son ensemble, la disposition des systèmes 
fibrillaires. Ce sont eux qui donnent au cartilage sa vraie 
valeur physiologique. Ce sont eux qu’il faut considérer 
avant tout. 

La disposition de ces systèmes fibrillaires est connue 
d’après les travaux de BENNINGHOFF qui a montré que le 
cartilage articulaire constituait un système en quelque sorte 
fermé, dont les diverses assises se complètent les unes les 
autres. 

Dans un cartilage articulaire, les systèmes fibrillaires 
offrent trois directions principales. On y constate : des sys- 
tèmes fibrillaires fangentiels à la surface, des systèmes 
recourbés en arc, au-dessous ; des systèmes perpendicu- 
laires à la surface, donc radiaires par rapport à l’épiphyse 
osseuse tout entière, dans les couches les plus profondes. 

Le mérite de BENNINGHOFF a été de démontrer que cette 
disposition résulte de ceci, que les systèmes tangentiels de 
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la surface se recourbent à un moment donné (zone des sys- 
tèmes en arc) et prennent une direction perpendiculaire à 
la surface (systèmes radiaires). Contrairement à ce qu’on 
pouvait penser avant BENNINGHOFF, il n’y a pas, dans le 
cartilage articulaire, de système fibrillaire transversal allant, 
d’une manière continue, d’un bord à l’autre du cartilage 
articulaire. Tous les systèmes tangentiels finissent, à un 
moment donné, par s’incliner et se diriger vers la profon- 
deur en prenant une disposition perpendiculaire à la sur- 
face. Le passage de l’une à l’autre de ces directions est 
représenté par une direction oblique, en arc. 

Quand on envisage dans leur ensemble tous ces systèmes 
fibrillaires, on se rend compte qu’ils forment des systèmes 
en arc, la partie transversale de l’arc constituant les sys- 
tèmes tangentiels et les parties verticales les systèmes 
radiaires. 

Les figures 2, 3 et 4 résument cette disposition essentielle. 

Il faut retenir que, dans les zones radiaires, les systèmes 
ont un caractère assez diffus, lâche, tandis que, dans la 
zone tangentielle, les systèmes sont denses et serrés. 

Ces données permettront de comprendre la disposition 
structurale de chacune des couches histologiquement 
offertes par le cartilage articulaire. 


II. — CONSTITUTION DES DIVERSES ASSISES 


DU CARTILAGE ARTICULAIRE 


On peut distinguer, dans le cartilage articulaire, quatre 
assises distinctes : 


Zone superficielle à fibres tangentielles. 
Zone de transition à fibres obliques. 
Zone profonde à fibres radiaires. 

Zone calcifiée. 
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1. — ZONE SUPERFICIELLE 
A SYSTÈMES FIBRILLAIRES TANGENTIELS 


a) Disposition générale. 


Sur une coupe colorée par les méthodes histologiques 
habituelles, la couche superficielle du cartilage articulaire 
apparaît comme formée d’une substance fondamentale, 
souvent vaguement striée tangentiellement, et de cellules 
discoïdes, aplaties parallèlement à la surface libre. 

À la vérité, les méthodes courantes ne donnent que des 
renseignements assez minimes sur l’histologie de la zone 
superficielle. Pour saisir l’élément essentiel de sa structure, 
il faut, par l’emploi de la lumière polarisée et, accessoire- 
ment, par la méthode des fentes, prendre une idée de la 
disposition des systèmes fibrillaires. 

Lés cellules de la zone superficielle ont un noyau discoïde 
et aplati, de même que la cellule tout entière, semblant 
comme écrasée entre les systèmes fibrillaires. Leur cyto- 
plasma est peu abondant, souvent avec des vacuoles. Elles 
peuvent offrir une très mince capsule, assez analogue à celle 
des cellules de la surface de la synoviale. Ces cellules ont 
l’aspect d'éléments physiologiquement peu actifs. 

Deux points histologiques particulièrement importants 
doivent être soulignés d’autre part : 

Le premier est d’ordre négatif : c’est l’absence de tout 
revêtement cellulaire particulier à la surface du cartilage. 
On n’observe ni épithélium, ni endothélium, si aplati qu’il 
soit. À la surface, le cartilage est nu. On n’y trouve que les 
cellules cartilagineuses et la substance fondamentale. Ce 
point, longuement discuté, est absolument établi aujour- 
d’hui. Il a une grande importance au point de vue de l’ana- 
tomie générale. Il démontre que la cavité articulaire est 
assimilable à une simple fente conjonctive. 

Le deuxième point consiste dans l’existence de signes 
histologiques d’usure au niveau de la surface cartilagineuse. 
La constatation de ces faits, que nous devons spécialement 
à HAMMAR, a une haute importance physiologique. Ils expli- 
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quent le caractère spécial de la synovie, qui est, pour une 
grande partie, le résultat de l’usure superficielle du carti- 
lage articulaire et de la synoviale. Cette synovie dépend en 
grande partie de ces processus d’érosion superficielle qui 
sont amenés par l’usage même de l’articulation. 

Histologiquement, cette usure de surface est caractérisée 
par l’existence de soulèvements des cellules les plus super- 
ficielles et par une sorte d’effilochement de la substance 
fondamentale. Des filaments ou des lamelles de substance 
fondamentale ont une extrémités demeurée attachée à la 
surface articulaire et l’autre flottant librement. HAMMAR a 
donné une description histologique détaillée des aspects 
observés. Les cellules cartilagineuses ainsi usées apparaïis- 
sent dégénérées, avec des vacuoles graisseuses, leur noyau 
souvent pycnotique, leur cytoplasma homogène, dense, aci- 
dophile, leur capsule souvent rompue et disloquée. Ces phé- 
nomènes de destruction de la surface du cartilage expliquent 
la présence, dans la synovie, de cellules cartilagineuses plus 
ou moins encore encapsulées et de débris de substance fon- 
damentale. 

On retrouve ainsi, au niveau du cartilage, les mêmes 
processus d’usure qu’on a signalés encore plus nettement 
au niveau du revêtement synovial. 

Si la réalité de ces phénomènes d’usure de surface ne fait 
pas de doute, leurs mécanismes de détail, leurs degrés d’in- 
tensité et leurs variations suivant les divers points d’une 
surface articulaire, demeurent très mal connus. Des recher- 
ches seraient à entreprendre dans cette direction. Il serait, 
en particulier, intéressant de savoir les caractères et l’in- 
tensité de ces phénomènes d’usure suivant l’âge, l’activité 
d’une articulation, les conditions pathologiques, etc. Nous 
ne savons pas si les états constitutionnels ou humoraux : 
arthritisme, goutte, etc., ont une influence sur eux. 

Il faut bien noter que ces soulèvements de fragments de 
fibrilles et de cellules sont d’ordre cytologique. Ils ne dépas- 
sent pas quelques microns. Aussi on s’explique que, malgré 
leur présence, la surface cartilagineuse articulaire reste bien 
lisse et polie. Ce caractère poli de la surface cartilagineuse 
représente une structure fonctionnellement importante. 
Grâce à elle, dans une articulation, les glissements des sur- 
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faces cartilagineuses l’une sur l’autre se font facilement. Il 
faut remarquer, cependant, que ce poli de la surface arti- 
culaire est loin d’être parfait. Il n’a pas le « fini », si l’on 
peut dire, d’une surface de glissement industrielle, d’une 
bille de roulement par exemple. Le poli articulaire est assez 
grossier. Aussi, est-il prudent de ne pas appliquer directe- 
ment, sans une critique assez serrée, les données, possédées 
aujourd’hui par les ingénieurs et les physiciens sur les 
mécanismes intimes du glissement, aux processus de la 
physiologie articulaire. Certes, le résultat mécanique de ce 
poli est le même dans les deux cas. Il protège contre les 
forces de cisaillement. Grâce à lui, les seules pressions per- 
pendiculaires à la surface articulaire agissent sur le carti- 
lage. Les forces obliques sont remplacées par leurs compo- 
santes perpendiculaires. La seule différence avec les dispo- 
sitifs mécaniques se rapporte à la qualité du glissement et 
à son mécanisme physique intime. La surface articulaire 
est, en fait, hérissée de petites aspérités microscopiques qui 
doivent, certainement, nuire au glissement, le modifier sans 
cependant le supprimer. 

Rien ne dit, du reste, que si la surface articulaire était 
plus polie, plus lisse, le fonctionnement articulaire en serait 
amélioré. Il faut être très prudent dans l'application aux 
processus biologiques des règles applicables au domaine 
de la mécanique inorganique, et se méfier d’assimilations 
trop simplistes. Ceci, bien entendu, n’est exprimé qu’à titre 
de remarque préjudicielle. L'étude des mécanismes intimes 
du glissement articulaire reste à peu près entièrement 
à faire. 


b) Dispositifs fibrillaires. 


Les systèmes fibrillaires sont très abondants dans la 
zone superficielle. Ils lui donnent son caractère essentiel. 
Les fibrilles sont si abondantes que la substance fonda- 
mentale offre, même sans coloration ou avec les techniques 
histologiques habituelles, un aspect strié parfois fort net. 
A la lumière polarisée, on peut, avec facilité, distinguer les 
systèmes fibrillaires et noter leur orientation. 
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Cette orientation est tangentielle à la surface. Quand la 
coupe a été faite parallèlement au grand axe des fibrilles, 
cette disposition saute aux yeux. On a l’aspect de fibres 
transversales. Si la coupe est perpendiculaire à la direction 
des fibrilles, celles-ci apparaissent sous forme de points. 
Entre ces deux extrêmes, s’échelonnent des aspects obliques 
intermédiaires. 

La disparition transversale des fibrilles superficielles a 
été reconnue depuis longtemps. Par sa méthode des fentes, 
HULTKRANTZ a déterminé, dans l’ordre macroscopique, la 
direction de ces fibrilles dans les diverses surfaces articu- 
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Fic. 4. — Disposition schémalique des systèmes fibrillaires principaux 
du cartilage articulaire (d’après BENNINGHOFF). 


Les chondromes et leurs systèmes fibrillaires propres sont figurés par un ovale noir. 


laires. Les documents apportés sur ce point ont été nom- 
breux et importants. 

Pendant longtemps, on a admis, implicitement en général, 
que ces systèmes de fibrilles étaient transversaux et unis- 
saient les points opposés des bords des surfaces articulaires. 
Entre ces bords, des fibres collagènes, en faisceaux plus ou 
moins développés, étaient comme tendues à travers la 
couche superficielle du cartilage. 

Or, cette description est tout à fait inexacte. Le mérite 
de BENNINGHOFF est d’avoir montré qu’il n’y avait nullement 
des systèmes fibrillaires tendus à travers le cartilage, mais 
que tous ces systèmes représentaient la partie transversale 
de dispositifs en arcs. Les fibrilles ne sont pas complètement 
transversales. Elles sont en réalité courbées à un moment 
de leur parcours. En ce point, elles changent de direction 
et deviennent perpendiculaires à la surface (fibrilles de la 
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zone radiaire). La zone superficielle est constituée précisé- 
ment par la partie tangentielle du trajet de ces systèmes 
fibrillaires. 

Dans cette zone superficielle, les fibrilles collagènes sont 
groupées en faisceaux, souvent assez denses et épais. C’est 
pour cette raison qu’ils sont plus particulièrement faciles 
à voir. On les devine en effet sur les coupes colorées par les 
méthodes habituelles. Dans les couches sous-jacentes, au 
contraire, ces systèmes sont dissociés et bien plus difficiles 
à reconnaître. 

Comme l’a montré BENNINGHOFF, cette couche superfi- 
cielle du cartilage articulaire représente un périchondre qui 
se serait imprégné de matière cartilagineuse et dont la sur- 
face serait devenue lisse. En effet, on sait que, dans le péri- 
chondre, les fibrilles et faisceaux collagènes offrent, pour 
la plupart, une disposition recourbée en arc. Par ces cour- 
bures, les systèmes pénètrent, quelquefois à angle droit, 
dans le cartilage et se jettent en quelque sorte dans le sys- 
tème fibrillaire propre du cartilage. 

En plus des systèmes fibrillaires collagènes, la zone super- 
ficielle renferme le plus souvent des fibres élastiques, très 
peu abondantes et à disposition tangentielle. Ces rares fibres 
élastiques, décrites par HAMMAR, participent vraisemblable- 
ment au retour à l’état antérieur du cartilage articulaire 
après sa déformation par les pressions (cf. p. 46). Il faut 
reconnaître qu’on est assez mal renseigné sur elles. Leur 
connaissance appelle de nouvelles recherches. 


c) Substance cartilagineuse 
d’imprégnation. 


Si la zone superficielle du cartilage articulaire à la valeur 
d’un périchondre, c’est un périchondre imprégné de sub- 
stance cartilagineuse, un périchondre fortement « chon- 
drifié » ou « hyalinisé », suivant l’expression de certains 
auteurs. 

Entre les systèmes fibrillaires s’est déposée de la matière 
cartilagineuse. Mais ce dépôt n’a pas l'intensité de celui des 
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couches sous-jacentes du cartilage. Il est réduit. Ceci a plu- 
sieurs conséquences. 

Tout d’abord, cette chondrification réduite ne masque pas 
les faisceaux de fibrilles. Ceux-ci peuvent encore être devi- 
nés, même sur une coupe non colorée. Certaines plages de 
la surface cartilagineuse, dans quelques articulations, sont 
si pauvres en substance d’imprégnation qu’elles ont l’as- 
pect fibreux, membraneux. 

En second lieu, l’absence ou la réduction de l’imprégna- 
tion donne à cette zone superficielle une consistance plus 
molle que celle du reste du cartilage. Dans beaucoup d’ex- 
trémités articulaires, on peut, par simple pression du doigt, 
noter qu’il existe des régions plus molles. Elles correspon- 
dent à des points où l’imprégnation cartilagineuse est plus 
faible qu'ailleurs. Dans le cartilage, en effet, la consistance 
spéciale est, en partie, due à la substance fondamentale. 
Ces points seront envisagés plus bas, à propos des réactions 
pathologiques. 

En troisième lieu, la faiblesse de l’imprégnation cartila- 
gineuse fait que, dans cette zone superficielle, il n’y a pas 
de véritables « chondrones ». Un chondrone est, en effet, 
constitué par un groupe de cellules cartilagineuses (groupe 
isogénique de J. RENAUT), entouré par une couche plus ou 
moins épaisse de substance fondamentale. Dans cette espèce 
d’atmosphère cartilagineuse existe, masqué par la substance 
cartilagineuse hyaline et homogène, un dispositif fibrillaire 
formé de fibrilles circulaires entourant les cellules. Ce sys- 
tème fibrillaire concentrique est invisible sur les prépara- 
tions ordinaires, mais décelé par l’emploi de la lumière pola- 
risée. Ces chondrones sont des formations caractéristiques 
du cartilage hyalin et responsables pour une bonne part 
de son caractère élastique. 

Or, la zone superficielle fibreuse du cartilage articulaire 
n’en renferme pas. C’est en partie pour cela qu’elle est plus 
molle. Les cellules de cette zone sont aplaties, non groupées 
en chondrones, mais plutôt isolées, apparaissant comme 
allongées parallèlement à la surface sur les coupes trans- 
versales de cartilage articulaire. Autour d’elles, il n’y a pas 
d’atmosphère de substance fondamentale cartilagineuse, 
mais seulement une très mince et, souvent, très rudimen- 
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taire capsule. En fait, les cellules de cette zone superficielle 
sont beaucoup plus des fibrocytes que des cellules cartila- 
gineuses. Ceci souligne encore la ressemblance entre cette 
zone superficielle et un périchondre. 


2. — ZONE DE TRANSITION 


Sur une coupe histologique ordinaire, la zone superficielle 
est caractérisée par ses cellules aplaties parallèlement à la 
surface du cartilage articulaire. Au-dessous de cette zone 
superficielle s’étend une assise dans laquelle les cellules 
apparaissent, à un examen sommaire, sphériques ou ellip- 
soïdes. Elles sont séparées par une substance fondamentale 
assez abondante, parfaitement hyaline, sans aspect fibreux. 
En aucun point, on ne rencontre de vrais chondrones, avec 
leur atmosphère si caractéristique de substance fondamen- 
tale. 

Examinées plus attentivement, les cellules apparaissent 
relativement peu volumineuses, souvent aplaties dans une 
direction oblique par rapport à la surface libre du cartilage. 

La substance fondamentale renferme des systèmes fibril- 
laires à direction oblique et en forme d’arcs. Tandis que 
sur les préparations colorées à la façon ordinaire, cette 
couche ne montre aucune particularité frappante, si bien 
que son autonomie peut être mise en doute, avec le micro- 
scope polarisant, sa véritable signification apparaît nette- 
ment. C’est la zone où se fait la courbure des systèmes 
fibrillaires tangentiels de la couche superficielle, courbure 
qui les oriente perpendiculairement à la surface. Cette assise 
est donc bien une zone de transition, d’une part, parce que 
les cellules, d’aplaties, y deviennent plus volumineuses et 
tendent vers les cellules cartilagineuses typiques sous- 
jacentes; d’autre part, parce que ses systèmes fibrillaires y 
passent d’une direction tangentielle à une direction perpen- 
diculaire. On peut noter aussi que, à son niveau, la quantité 
de la substance fondamentale paraît en augmentation. 

La zone de passage, — comme évidemment toutes les 
zones de passage, — a des limites assez imprécises. Elle est 
assez difficile à reconnaître, spécialement chez l'Homme. 
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Chez le Chien, le Chat et le Lapin, elle est plus nette. 

Elle a été reconnue pour la première fois par VAN DER 
STRICHT (1887), qui vit que les fibres tangentielles s’y cour- 
baient pour s’enfoncer perpendiculairement dans la pro- 
fondeur du cartilage. Pour voir ces fibrilles, VAN DER 
STRICHT utilisait les méthodes de macération au perman- 
ganate de potassium et de digestion tryptique, méthodes 
beaucoup plus laborieuses que l’emploi de la lumière pola- 
risée. 

Hammar (1894), en employant des colorations, put véri- 
fier la conception de VAN DER SrricHr. Plus tard, par l’em- 
ploi du microscope polarisant, PETERSEN, puis BENNIN- 
GHOFF, lui apportèrent une confirmation nouvelle. 

La zone de passage n’a, en elle-même, aucune significa- 
tion fonctionnelle. Son importance est d’ordre anatomique, 
structural. Elle a la valeur de la couche sous-périchondrale 
des pièces cartilagineuses, c’est-à-dire du niveau où les 
systèmes denses des fibrilles tangentielles subissent un 


changement de direction et aussi une sorte de dispersion. 


de leurs fibrilles élémentaires. Au lieu d’être réunies en fais- 
ceaux assez serrés, celles-ci sont plus espacées et séparées 
par une quantité plus grande de substance chondro- 
hyaline. 

Comme l’a montré BENNINGHOFF, une partie des fibrilles 
prend part à la formation des systèmes fibrillaires concen- 
triques qui caractérisent les chondrones. Une autre partie 
des fibrilles, — la plus importante, — s'étend entre les 
chondrones en voie de formation, en travées allongées 
et obliques, en arc, qui établissent la liaison avec les 
travées radiaires de la couche sous-jacente de cartilage 
hyalin. 

Sur les parties périphériques du cartilage, la zone de tran- 
sition qui vient d’être étudiée se continue directement avec 
la zone sous-périchondrale. Ceci justifie l'assimilation des 
deux formations. 
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3. — ZONE RADIAIRE 
(OU ZONE DE CARTILAGE HYALIN) 


Cette zone représente la partie principale du cartilage 
articulaire. Elle en est l'élément quantitativement le plus 
important. On peut envisager l’ensemble du revêtement épi- 
physaire comme formé d’un noyau cartilagineux, — cette 
zone radiaire, — fixé en bas à l’os spongieux épiphysaire 
et recouvert en haut par une couche de fibro-cartilage, cor- 
respondant à une sorte de périchondre. 

Le nom de zone radiaire peut lui être donné en raison de 
l'orientation principale des fibrilles collagènes. Celles-ci, 
tangentielles dans la couche superficielle du cartilage, sont 
au contraire perpendiculaires à la surface dans la couche 
profonde. Par rapport à l’ensemble de la tête épiphysaire, 
elles sont radiaires. 

C’est la hauteur de la zone de cartilage hyalin qui déter- 
mine l'épaisseur générale du cartilage articulaire. Cette zone 
est plus nette, plus facile à étudier dans les cartilages arti- 
culaires épais que dans les minces, plus facile à étudier 
aussi chez les animaux que chez l'Homme, chez qui les dis- 
positifs cellulaires et les systèmes fibrillaires apparaissent 
avec moins de régularité. 


a) Disposition générale. 


Histologiquement, cette zone est faite de cartilage hyalin 
typique. Aussi l’a-t-on appelée souvent aussi la zone hyaline. 

Comme tout cartilage hyalin, elle présente à considérer 
des groupes de cellules (groupes isogéniques) et une sub- 
stance fondamentale. Celle-ci offre deux parties : celle qui 
entoure le groupe de cellules et en constitue en somme le 
manteau, avec des caractères particuliers d’aspect et de 
coloration, et celle qui est disposée entre les groupes cellu- 
laires entourés de leur manteau. L'ensemble des cellules 
et de leur manteau constitue un chondrone; les espaces de 
substance fondamentale entre les chondrones sont les 
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espaces interterritoriaux, ou trajets intermédiaires. Ces 
expressions sont aujourd’hui courantes. 
Dans la substance fondamentale se développe les systèmes 
de fibrilles collagènes. Dans les préparations ordinaires, ces 
fibrilles collagènes n’apparaissent pas. Tout au plus don- 
nent-elles quelquefois à la substance cartilagineuse, quand 
elles sont abondantes, un très vague aspect fibrillaire. Cette 
fibrillation se voit alors exclusivement au niveau des 
espaces interterritoriaux. Dans le manteau, c’est-à-dire dans 
la partie de la substance fondamentale qui est immédiate- ) 
ment jointive au groupe cellulaire, l'aspect est homogène, 
non fibrillaire. A ce niveau, on note souvent une réaction 
hématéiphile plus accentuée. De ceci résultent les disposi- 
tions bien connues des chondrinballen, sur lesquels il n’y a 
pas lieu d’insister ici. É 
Dans la plupart des articulations, cette zone de cartilage } 
hyalin comporte trois parties. ÿ 
La partie la plus superficielle, et la plus importante au 
point de vue quantitatif, renferme des groupes isogéniques 
(des chondrones) de type sphérique. A leur niveau, la sub- 
stance fondamentale est d’aspect homogène. On ne peut y 
distinguer, même vaguement, de structure fibrillaire sur les 
préparations ordinaires. Cette substance fondamentale est 
peu colorée. On ne peut caractériser de manteau autour des 
groupes cellulaires. 
Dans une assise sous-jacente, les groupes cellulaires sont 
toujours sphériques, mais la substance fondamentale y est 
plus colorée. Autour des groupes de cellules, on peut cons- 
tater l’existence d’un manteau rudimentaire, hématéiphile. 
L’assise la plus profonde montre des groupes cellulaires 
allongés, leur grand axe étant perpendiculaire à la surface 
du cartilage radiaire par rapport à la tête. épiphysaire. 1 
Autour des groupes cellulaires, on voit un manteau bien 
net (chondrinballen). Les chondrones sont séparés par 
des espaces interterritoriaux bien dessinés, à disposition 
radiaire, à aspect fibrillaire et à réaction basophile. 
Le cartilage articulaire est basophile seulement dans ses 
couches profondes. Il y a bien des travées basophiles dans 1 
les couches superficielles, mais elles sont souvent masquées. 
On ne peut les dévoiler que par certains artifices techniques | 
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(par exemple, long séjour dans l’alcool après la fixation : 
BENNINGHOFF, 1922). Cet auteur a montré (1925) que la 
basophilie et l’acidophilie étaient liées, en partie, aux carac- 
tères des fibrilles. Quand celles-ci sont abondantes et grou- 
pées en faisceaux assez denses (comme cela arrive dans la 
zone superficielle tangentielle), le cartilage est acidophile. 
Quand les fibrilles sont dispersées et séparées par une 
grande quantité de substance fondamentale chondro-hyaline 
(comme dans les couches radiaïres profondes du cartilage), 
le cartilage tend à être basophile, à se colorer en violet par 
l’hématoxyline en particulier. 


b) Dispositifs fibrillaires. 


Les systèmes fibrillaires de cette zone peuvent être rangés 
dans deux catégories, solidaires les unes des autres du reste. 

Autour de chaque groupe isogénique de cellules règne, 
tout d’abord, un système concentrique de fibrilles collagènes, 
système « en emboîtement ». Si le groupe de cellules est 
sphérique, le système fibrillaire concentrique est sphérique; 
si le groupe de cellules est allongé, il prend la disposition 
allongée. 

Le système fibrillaire concentrique péricellulaire carac- 
térise le chondrone beaucoup plus que la présence d’un 
manteau de substance basophile. Celui-ci peut manquer, 
tandis que le système fibrillaire concentrique, bien que plus 
ou moins développé, est toujours présent. 

L’emploi du microscope polarisant révèle nettement ces 
systèmes concentriques. Quelquefois même, en raison de la 
disposition circulaire des fibrilles, on peut constater à leur 
niveau la croix de polarisation, propre, on le sait, aux struc- 
tures concentriques. 

L'existence des chondrones est caractéristique de la zone 
radiaire. Ils manquent, on l’a vu plus haut, dans la zone 
superficielle tangentielle. 

La seconde catégorie de systèmes fibrillaires est formée 
par ceux qui occupent les parties de substance fondamen- 
tale situées autour des chondrones ou travées interterrito- 
riales. Ces travées, particulièrement nettes dans la couche 


.— 34 — 


LE CARTILAGE ARTICULAIRE 


profonde de la zone, sont occupées par une accumulation 
de fibrilles collagènes si forte quelquefois en certains points 
que, même avec les techniques histologiques ordinaires, les 
travées apparaissent comme plus ou moins striées en long. 
Cest là une observation qu’avaient déjà faite les anciens 
observateurs comme HAMMAR, HANSEN, VON EBNER, etc. 

Ces systèmes fibrillaires à direction radiaire se relient 
aux systèmes tangentiels, dont ils représentent la partie 
inférieure courbée perpendiculairement à la surface. Cette 
partie du système fibrillaire se distingue encore de la partie 
tangentielle en ce qu’elle est beaucoup moins dense et ser- 
rée. Elle est plus diffuse, ce qui fait que les fibrilles sont 
beaucoup plus masquées. 

La présence de dispositifs fibrillaires radiaires crée, dans 
le cartilage hyalin, un système de chambres, chacune de 
celles-ci correspondant à un chondrone. On sait que c’est là 
la disposition fondamentale de tous les cartilages. Le cartilage 
articulaire, à ce point de vue, rentre dans la règle générale. 

Entre les systèmes concentriques autour des chondrones 
et les systèmes radiaires, il y a certaines liaisons. Par ci 
par là, on peut constater que certaines fibrilles s’échappent 
des systèmes concentriques pour passer dans les sytèmes 
des travées radiaires. 

Les mécanismes fonctionnels de ces divers systèmes 
fibrillaires seront exposés plus loin, dans leur ensemble. 


4. — ZONE CALCIFIÉE 


A la base de la zone radiaire de cartilage hyalin se trouve 
une mince assise dans laquelle la substance fondamentale 
cartilagineuse est fortement calcifiée. C’est la zone calcifiée, 
qui établit le contact entre cartilage articulaire et os épi- 
physaire. 

La zone calcifiée ne manque jamais, mais son épaisseur 
offre une certaine variabilité, peu accentuée du reste. Elle 
est relativement étroite chez l’homme. Elle n’est pas pro- 
portionnelle à celle du cartilage. Des cartilages articulaires 
épais peuvent avoir une zone calcifiée à peine plus épaisse 
que des cartilages minces. 
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Sur une coupe fraîche, non colorée, la zone calcifiée est 
facilement reconnaissable sous forme d’une strie mince, 
d’aspect blanc crayeux. 

Au point de vue structural, cette zone a exactement la 
même constitution que la zone radiaire sus-jacente. Elle 
n’en représente qu’une région, caractérisée seulement par 
son caractère calcifié. Il s’agit là d’un dépôt de composés 
calcaires sous forme de particules assez grossières. Ce dépôt, 
à ce point de vue, est tout à fait semblable à celui qui s’ob- 
serve dans la ligne d’ossification des os longs (zone de car- 
tilage calcifié). Par micro-incinération, cette zone calcifiée 
laisse un dépôt de cendres également assez grossières, d’un 
blanc crayeux. 

Les cellules cartilagineuses de la zone calcifiée ont la 
même disposition que les cellules de la zone radiaire. Elles 
constituent des chondrones typiques. Mais, bien souvent, 
ces cellules paraissent mortes; leur cytoplasma, leur noyau, 
sont acidophiles, dégénérés. 

La limite supérieure de la calcification peut couper en 
son milieu un groupe de cellules ou même une cellule, si 
bien que celle-ci a une moitié dans la zone radiaire et une 
moitié dans la zone calcifiée. La calcification peut aussi 
frapper les travées, mais non les chondrones qui se trou- 
vent au même niveau. Ceci rend très irrégulière et peu 
nette la limite supérieure de la zone calcifiée. Ceci est assez 
fréquent chez l’homme. 

Tous ces faits montrent bien que la calcification dans 
cette assise représente un phénomène indépendant des cel- 
lules: on ne concevrait pas, sans cela, des chondrones situés 
moitié dans la zone calcifiée, moitié dans la zone qui ne 
l’est pas. Le dépôt calcaire a frappé simplement la substance 
fondamentale de la couche profonde du cartilage hyalin, 
sur une certaine épaisseur. 

En ce qui concerne les systèmes fibrillaires, un fait est 
très net. Ces systèmes y montrent la même disposition que 
dans la zone radiaire, c’est-à-dire une disposition perpen- 
diculaire à la surface articulaire, radiaire par rapport à la 
tête de l’épiphyse. Seulement ces systèmes fibrillaires sont, 
à ce niveau, cimentés par une substance fondamentale 
chondro-hyaline imprégnée fortement de sels calcaires. C’est 
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ce ciment dur, fixant les systèmes fibrillaires à leur base, 
qui donne à cette zone sa signification fonctionnelle de zone 
« d’ancrage » des fibrilles (cf. plus bas). 

La zone calcifiée s’observe non seulement à la base du 
cartilage articulaire proprement dit, mais encore assez loin 
sur ses bords, au niveau des régions marginales purement 
collagènes. On la constate aussi dans les articulations 
(comme l'articulation sterno-claviculaire, par exemple) 
dont les surfaces articulaires sont faites entièrement de 
fibro-cartilage. 

La zone calcifiée peut, au point de vue de l’histologie 
générale, être envisagée comme un résidu d’ossification 
enchondrale, maintenu dans cette zone, où toute ossifica- 
tion est arrêtée, par suite de son utilisation à un autre 
emploi, d'ordre mécanique, celui d’amortisseur des forces 
de traction qui s’exercent sur lui. 

La signification fonctionnelle de la zone calcifiée est restée 
longtemps obscure. GEBHARDT la considérait comme para- 
doxale, du point de vue de la morphogénèse connue de son 
temps. Les travaux de BENNINGHOFF en particulier ont per- 
mis de saisir son rôle. Celui-ci est double. 

Le rôle principal est un rôle d’ancrage des fibrilles. 
Celles-ci sont, dans cette zone, à la base même des systèmes 
fibrillaires, fixées solidement dans un milieu rigide, qui ne 
permet aucun glissement des fibrilles les unes sur les autres, 
aucun arrachement sous l’influence des tractions qui s’exer- 
cent sur ces systèmes. Ces tractions s’épuisent en quelque 
sorte dans une substance cimentante dure et élastique. 

Un autre rôle de la zone calcifiée est en rapport avec la 
liaison du cartilage tout entier avec l’os épiphysaire. Comme 
on le verra tout à l’heure avec plus de détails (cf. p. 58), le 
cartilage envoie dans la substance osseuse épiphysaire des 
denticulations. Ces denticulations, — analogues aux travées 
directrices de la ligne d’ossification, — sont toujours cal- 
cifiées exactement comme la zone dont elles émanent. Grâce 
à cela, elles ne sont pas détruites, par cisaillement, par les 
efforts tangentiels que le cartilage articulaire exerce sur 
l'os sous-jacent. Si ces denticulations étaient molles, non 
durcies par dépôt calcaire, elles seraient cisaillées avec la 
plus grande facilité. 
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III. — HISTOMÉCANIQUE GÉNÉRALE 


DU CARTILAGE ARTICULAIRE 


Le problème des conditions mécaniques du fonctionne- 
ment du cartilage articulaire, de ce qu’on peut appeler son 
« histomécanique », est de date déjà ancienne. Dès le début 
des recherches sur la mécanogénèse des tissus et des 
organés, on a tenté de trouver les liaisons qui unissent la 
structure du cartilage articulaire à son fonctionnement. 
GEBHARDT (1903), au cours d’études ayant porté surtout sur 
les dispositifs trajectoriels des os, s’est préoccupé aussi de 
la structure fonctionnelle du cartilage. La présence, dans 
la zone calcifiée, de fibrilles perpendiculaires à l'os, l'avait 
beaucoup étonné. Incapable d’expliquer leur présence pour 
des raisons mécaniques, il s’était contenté de souligner le 
caractère paradoxal de cette présence. 

HuLTKkRANTZ (1898), après avoir fixé sa méthode des 
fentes, l’avait appliquée à ce problème de la structure fonc- 
tionnelle; il s’est efforcé de déterminer la direction générale 
des trajectoires fibrillaires à la surface du cartilage. Malheu- 
reusement, il a laissé de côté les systèmes profonds et, pour 
cela, n’a pu saisir les caractéristiques fondamentales de la 
structure. 

Ces caractéristiques furent fixées par BENNINGHOFF, lors- 
qu’il a apporté des données précises sur la disposition des 
trajets fibrillaires dans la profondeur du cartilage, Les 
recherches de cet auteur sont à la base de nos connaissances 
actuelles sur la structure fonctionnelle du cartilage articu- 
laire. 
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1. — CARACTÉRISTIQUES STRUCTURALES 
ESSENTIELLES AU POINT DE VUE MÉCANIQUE 


Pendant longtemps, on s’est fait des idées insuffisantes 
ou erronées sur la signification des fibrilles et la raison de 
leur orientation. Par exemple, pour TRIEPEL, la direction 
des fibrilles était liée aux courants nutritifs dans le carti- 
lage. Pour HULTKRANTZ, elle relevait de l'influence de la 
répartition des vaisseaux sanguins autour du cartilage et 
des processus de croissance. BENNINGHOFF (1925) a montré 
que les systèmes fibrillaires offraient une disposition systé- 
matisée. Les fibrilles forment des sortes d’arceaux dont le 
pied est fixé solidement dans la zone calcifiée, dont le point 
de courbure se trouve dans la zone de transition et la partie 
horizontale dans la zone superficielle tangentiellé. Mieux 
que toute description, la figure schématique 5 fixera cette 
notion. 

Quelques points sont à souligner : 

Le premier réside dans l’absence de toute fibre exclusi- 
vement transversale. Ceci est important au point de vue 
mécanique. Si des systèmes fibrillaires s’étendaient d’une 
façon continue d’un bord à l’autre d’une surface articu- 
laire, aucune extension de cette surface articulaire ne serait 
possible. Or, comme on le verra plus bas, l’extension du 
cartilage joue un rôle essentiel. 

Le second point consiste dans la dispersion relative des 
systèmes fibrillaires dans les couches profondes. IL n’y a 
de condensation des fibrilles collagènes que dans la zone 
superficielle. Ce qui domine l’histoméçcanique du cartilage 
articulaire, c’est l'extension à l’ensemble du cartilage des 
actions mécaniques exercées en un point localisé. Cette 
extension des actions mécaniques est un élément fonction- 
nel essentiel du cartilage. Or, la grande dispersion des 
fibrilles assure au mieux la répartition des efforts méca- 
niques dans l’ensemble du cartilage. 

Un troisième point est lié à la fixation solide, à l « an- 
crage » des bases des fibrilles, au niveau de la zone pro- 
fonde du cartilage, dans une substance fondamentale cal- 
cifiée. 
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Un autre point à signaler encore réside dans la forma- 
tion, entre les systèmes fibrillaires radiaires, de véritables 
« chambres » renfermant les chondrones. La présence de 
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F1G. 5. — Schéma de la constitution du cartilage articulaire : 
à gauche, disposition des cellules ; à droite, disposition de la trame. 


1, couche superficielle : cellules aplaties parallèlement à la surface ; trajets fibrillaires 
parallèles à la surface. — 2, couche intermédiaire : cellules et trajets obliques, parties 
recourbées des ares, — 3, couche principale du cartilage : chondrones, trajets fbrillaires 
perpendiculaires à la surface. — 4, zone calcifiée d'ancrage des trajets fibrillaires. — 
5, plaque osseuse épiphysaire d'insertion. 


cette disposition structurale explique l’admirable rôle de 
tampon élastique joué par le cartilage articulaire. Il existe 
ici une disposition qui n’est pas sans quelque ressemblance 
avec les cellules vésiculaires du tissu fibro-hyalin ou de la 
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corde dorsale, ou bien avec les cellules du corps muqueux 
de Malpighi de l’épiderme, entourées et maintenues par les 
systèmes de fibrilles épidermiques. 

Avec toutes les réserves que comportent pareilles com- 
paraisons, on peut aussi rapprocher la disposition de ces 
systèmes fibrillaires en arceaux dans le cartilage articulaire 
avec les systèmes également en arceaux formés par les 
tonofibrilles de l’épiderme. A une disposition structurale 
analogue correspond un fonctionnement histomécanique du 
même type. 

Il importe maintenant de voir comment se comporte cette : 
structure au cours des actions mécaniques qui se déroulent 
sur le cartilage. 


Résistance du cartilage aux 


pressions. Compressibilité. 


Une fonction essentielle du cartilage articulaire réside 
dans sa capacité d’absorber en quelque sorte les pressions 
qui s’exercent sur lui, du fait du fonctionnement squelet- 
tique. Il joue le rôle d’un tampon. Une pression, même 
longue et considérable, exercée Sur un os par l'intermédiaire 
du cartilage d’encroûtement, n’a aucun effet de résorption 
sur l’os. La même pression, exercée sur une surface périos- 
tée, amène une résorption de l'os. La présence du cartilage 
entraîne une sorte de neutralisation de la pression, qui ne 
peut alors exercer son effet nocif sur l'os. 

Au niveau de certaines articulations, les pressions agis- 
santes peuvent être très élevées. BRAUNE et FIScHER (1891), 
en utilisant l’artifice d’une vis, ont pu mesurer certaines 
de ces pressions sur la surface articulaire du genou. Elles 
sont de l’ordre de plusieurs centaines de kilogrammes. 

Ces pressions élevées, qui s’exercent sur la surface arti- 
culaire tout entière, amènent sa déformation et surtout sa 
diminution d’épaisseur. Cette diminution a été mesurée. 
BRAUNE et FIscHER ont vu le cartilage du genou, sous l’in- 
fluence d’une forte compression, passer d’une épaisseur de 
5 à 2 millimètres et, ailleurs, de 2,5 à 1 millimètre. Ces 
chiffres, évidemment, ne peuvent être acceptés sans une 
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certaine réserve, en raison de la difficulté de ces mesures; 
mais, tels quels, ils donnent une idée du degré de la com- 
pressibilité du cartilage. 
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Il importe de déterminer les phénomènes qui se déroulent 
dans l'intimité du cartilage articulaire au cours de sa défor- 
mation pendant l’ « absorption » des pressions exercées sur 
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Fig. 6. — En haut : direction des fentes de Hulzkrantz dans la profondeur 


d'un cartilage articulaire soumis à la pression d'un poids. 


Au-dessous : modifications subies, sous l'influence d’une pression, de 
lignes en arc tracées dans un bloc de gélatine et ayant la disposition 
des trajets fibrillaires dans le cartilage articulaire. Les lignes pleines 
représentent les arcs avant la pression, les lignes de tirets, ces mêmes 
arcs sous l'influence de la pression (d’après BENNINGHOFF). 


sa surface. C’est là ce qu’on peut appeler le « mécanisme » 
fondamental du cartilage. On le connaît depuis les travaux 
de BENNINGHOFF. Il est lié à la mise en jeu des systèmes 
fibrillaires en arceaux dont la description a été donnée plus 
haut. 

Ce mécanisme est exprimé, mieux que par une longue 
description, par l’examen de la figure ci-contre tirée de 
BENNINGHOFF. 

Sous l'influence d’une pression s’exerçant sur la totalité 
de la surface articulaire (ce qui est le cas normal), des ten- 


SR ta 


LE CARTILAGE ARTICULAIRE 


sions sont développées dans les systèmes fibrillaires. Ces 
tensions appartiennent aux catégories suivantes : 

a) On peut envisager tout d’abord des tensions centri- 
fuges sur les fibres tangentielles de la surface. Voici pour- 
quoi : 

En raison de l’union solide du cartilage à sa plateforme 
osseuse, sous l'influence de la pression sur le cartilage, 
celui-ci tend à s'étendre. Cette extension vers la périphérie 
sera au maximum à la surface; sa valeur diminue à mesure 
qu’on se rapproche de la base du cartilage, base immobilisée 
sur l’os. En somme, sous l'influence de la pression perpen- 
diculaire, il y a développement d’une poussée tangentielle 
centrifuge. Les systèmes fibrillaires en anse de la zone de 
transition tendent à s’aplatir et à se fondre dans la masse 
des fibrilles tangentielles de la surface. 

b) La tension dans la couche superficielle entraine des 
conséquences. 

Les tractions subies par la partie tangentielle des sys- 
tèmes se transmettent aux parties radiaires. Ces systèmes 
fibrillaires radiaires s’inclinent vers l’extérieur. C’est cela 
même qui se traduit par une diminution d'épaisseur du 
cartilage. 

On s’explique la disposition radiaire de ces systèmes 
fibrillaires. Elle avait paru paradoxale à GEBHARDT, qui 
croyait qu’en ces zones profondes s’exerçaient seulement 
des pressions, et qui ne comprenait pas pourquoi il se déve- 
loppait là des systèmes de fibrilles, c’est-à-dire des dispo- 
sitifs qui travaillent en tension et sont toujours liés aux 
tractions. En fait, ces systèmes fibrillaires radiaires, tirés 
par le mouvement d’extension centrifuge de la surface car- 
tilagineuse, travaillent bien en tension. 

c) Un troisième fonctionnement intervient. 

Entre les systèmes fibrillaires radiaires se trouvent les 
chondrones. Ceux-ci sont pressés, comprimés par suite de 
l’inclinaison vers la périphérie des systèmes radiaires. Ils 
s’aplatissent. Leur circonférence augmente. Mais on sait 
qu’ils possèdent autour d’eux une enveloppe concentrique 
de fibrilles collagènes. Par suite de l’augmentation de la 
circonférence des chondrones, ces systèmes fibrillaires con- 
centriques sont mis en tension. 
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Les fibrilles constitutives de tous ces systèmes adhèrent 
entre elles. Grâce aux forces d’adhérences qui les relient, 
les fibrilles des chondrones absorbent les forces défor- 
mantes. Ce phénomène résume la fonction élastique du car- 
tilage. Cette élasticité (cf. plus bas, p. 52) se ramène donc, 
en fin de compte, à la fonction d’adhésion des fibrilles col- 
lagènes entre elles. Tout le fonctionnement du cartilage 
est lié aux dispositifs de ténacité propre et d’adhérence 
mutuelle des fibrilles collagènes. On se trouve ramené à un 
processus de physique moléculaire. 

Comme on peut le voir, ce qui commande le rôle tampon 
du cartilage, ce sont les déformations des systèmes fibril- 
laires par les pressions fonctionnelles. 

Ces déformations des systèmes fibrillaires ont pu être 
constatées sur des coupes de cartilage soit directement, à 
l’aide de la lumière polarisée, soit par l'emploi de la méthode 
des fentes. 

BENNINGHOFF a pu en donner un modèle artificiel très 
ingénieux. Une plaque épaisse de gélatine est collée sur un 
carton. Sur une tranche de section du système, on trace au 
compas des demi-cercles, de rayon égal à la hauteur de la 
plaque de gélatine. Sur la surface, on dispose une plaque 
de verre, bien huilée pour qu’au-dessous la gélatine puisse 
glisser sur elle. Sur ce verre, on exerce une pression, en 
observant ce qui se passe sur la tranche de section. On cons- 
tate que les demi-cercles qui y sont tracés se déforment 
comme l'indique la figure 6. 

Si on comprend bien ce mécanisme, on saisira la néces- 
sité d’une adhérence solide de systèmes de fibrilles à la face 
profonde du cartilage. Cest ici qu’intervient le rôle de l’as- 
sise calcifiée, qui ancre le pied des fibrilles. IL faut aussi, 
bien entendu, que le cartilage soit intimement uni à l'os 
sous-jacent. 

Les déformations subies par le cartilage se ramènent à 
une diminution de hauteur et à une extension transversale. 
Ces deux déformations se compensent si bien que le carti- 
lage tout entier ne subit aucune diminution de volume. il se 
déforme comme une gomme à effacer. Son volume ne change 
pas. Il y a seulement déplacement interne de ses particules. 
En particulier, il n’y a pas sortie de liquide hors du cartilage. 
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Le mécanisme qui vient d’être décrit se réalise seulement 
quand la pression s’exerce sur l’ensemble du cartilage arti- 
culaire (c’est du reste le cas normal) et quand cette pression 
n’est ni trop élevée ni de trop longue durée. Si la pression 
est trop localisée, trop forte ou trop prolongée, on passe 
dans le domaine des conditions anormales, pathologiques; 
le cartilage peut s’altérer. 

Quand la pression dépasse une certaine limite, BENNIN- 
GHOFF a pu constater que le cartilage peut laisser exsuder 
une petite quantité de liquide. Cette expression de liquide, 
au début, n'implique pas que le cartilage soit altéré. Il 
semble demeurer normal. Ceci montre que, dans le cartilage 
soumis à des pressions et à des déformations, en plus des 
tensions sur les fibrilles, se déroulent des mouvements 
internes de liquides. Sur ces mouvements liquidiens intra- 
cartilagineux, nous ne savons encore rien, sinon qu'ils exis- 
tent. Il serait intéressant de les étudier. Cette étude, du reste, 
ne semble pas devoir être très facile. 

Toute la disposition structurale du cartilage articulaire 
est orientée pour résister à des pressions sur l’ensemble de 
la surface articulaire et non seulement sur un point de cette 
surface. Quand une pression est trop localisée, le carti- 
lage s’altère et, finalement, peut disparaître en ce point. 
W. MULLER a pu montrer qu’il y a usure et disparition du 
cartilage de la tête humérale du Lapin quand le tendon du 
biceps vient à presser constamment au même point de la 
tête articulaire. 

Cette altération et cette disparition du cartilage se produit 
spécialement quand la pression localisée est continue. Le 
cartilage articulaire résiste beaucoup mieux à des pressions 
qui, bien que trop fortes, sont intermittentes (JORES). 

L'influence de la prolongation de la pression est considé- 
rable. Une pression de valeur normale peut devenir alté- 
rante si elle s’exerce trop longtemps. BÂRr (1926) a montré 
qu’une pression moyenne, mais s’exerçant sur une faible 
surface et pendant quinze minutes, altérait l’élasticité du 
cartilage, signe d’un début de transformation de la struc- 
ture intime. 
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3. — PROPRIÉTÉS ÉLASTIQUES DU CARTILAGE 
ARTICULAIRE 


Le cartilage articulaire, après avoir subi les déformatons 
qui viennent d’être décrites, revient à sa forme première 
dès que cesse la pression qui s’exerçait sur lui. Il est donc 
élastique. 

L’élasticité du cartilage articulaire est une propriété très 
importante. Elle a été l’objet de divers travaux. Malheureu- 
sement, dans ceux-ci, on n’a pas tenu compte de ce fait, que 
le cartilage n’était pas une substance homogène, mais 
qu’elle avait une structure et que son élasticité variait 
suivant les conditions de celle-ci. 

Pour employer une comparaison, on ne peut assimiler le 
cartilage articulaire à du caoutchouc brut, non travaillé, à 
de la gomme; il représente en réalité un édifice comparable 
à une enveloppe de pneu d’auto, avec ses toiles et sa struc- 
ture variable. L’élasticité d’un pneumatique n’est pas l’élas- 
ticité de la gomme qui entre dans sa composition; c’est une 
élasticité de structure, non de matière. Il en est exactement 
de même pour le cartilage articulaire. On comprend que les 
données anciennes qui ne tenaient pas compte de ces 
notions n’aient qu’une valeur assez mince. 

RAUBER (1876) a étudié le cartilage costal, mais les chiffres 
donnés peuvent valoir pour le cartilage articulaire, sous les 
réserves qui viennent d’être exprimées. Le module d’élasti- 
cité à la traction serait de 0,90 kg pour 1 millimètre (pour 
l'os, 1,826 à 2,560 kgs); le module d’élasticité à la pression 
fut trouvé, pour TRIEPEL (1901), de même valeur en ce qui 
concerne les petites pressions, maïs beaucoup plus grand 
pour les fortes pressions. Les documents apportés plus bas 
expliqueront ces faits. 

D’autres recherches avaient montré que l’élasticité et la 
dureté du cartilage pouvaient varier suivant les articu- 
lations. 

Déjà FÜRBRINGER (1888) avait remarqué que le cartilage 
de la cavité glénoïde de l’épaule était moins élastique, 
cédait plus facilement que le cartilage de la tête humérale. 
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LuBoscH (1910) reconnaissait que, en général, les cavités 
articulaires avaient un cartilage plus mou, plus déformable, 
moins élastique que les têtes articulaires correspondantes. 
® BENNINGHOFF (1925), au cours de ses travaux, a montré 
aussi que dans le cartilage de certaines articulations, on 
pouvait constater la présence de territoires moins élastiques 
et plus mous. De tels noyaux ramollis peuvent être décelés 
dans le cartilage au niveau des cavités articulaires de 
l'épaule, de la hanche, de l’os naviculaire, de l’extrémité du 
premier métatarsien. Chez le Bœuf, la cavité articulaire de 
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F1G. 7. — Schéma de l’élastomètre 
(d’après BÂR). 


a, axe de rotation du style. — b, style inscrivant 
sur le tambour. — c, tige verticale supportant la 
pelote appuyée sur le cartilage. Au-dessus de 
cette tige, plateau pour le poids. 


l’extrémité proximale du tibia peut même offrir un noyau 
absolument gélatineux. 

Mais ces données étaient incomplètes, spécialement parce 
qu’elles étaient seulement qualitatives. 

C’est BäÂr (1926) qui a apporté le premier d’importantes 
données quantitatives en cette question de l’élasticité du 
cartilage articulaire. 

Pour mesurer l’élasticité du cartilage, BÂR a employé suc- 
cessivement deux variétés d’élastomètres. 

Le premier type d’élastomètre employé (élastomètre du 
modèle utilisé par NoyonNs et VON VEXHULL, EXNER et 
TANDLER, MANGOLD, SCHADE), consistait dans une pelote 
cylindrique de 3 millimètres de diamètre appuyée sur un 
fragment de cartilage d’encroûtement disposé (avec l’os épi- 
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a physaire sous-jacent) sur une surface bien horizontale. Sur 
la pelote appuie un axe vertical supportant un petit plateau 
de balance que l’on peut charger d’un poids (500 grammes 
en général). Dès qu’on place le poids, le cartilage est com- 
primé et diminué de hauteur. La pelote et le poids qui la 
charge baissent. Grâce à un levier (à bras de rapports 1/10), 
2 on inscrit les déplacements de la pelote sur un cylindre 
| enregistreur, avec un style. En retirant la charge, le carti- 
lage tend à revenir à son épaisseur primitive, soit immédiate- 
ment, soit plus lentement. Toute la marche, de la compression 
et de la décompression, sont inscrites sur une courbe, en 
fonction du temps et de la hauteur du déplacement (fig. 7). 
| Cet appareil permet d’inscrire la diminution d'épaisseur 
du cartilage sous l'influence d’une pression. À ce point de 
vue, c’est un « compressomètre ». Après enlèvement de la 
charge, le graphique inscrit les réactions « post-élastiques », 
c’est-à-dire le retour à l’état primitif. Par là il donne une 
idée de l’élasticité, mais n’en donne pas une mesure directe; 
il ne la chiffre pas. : 

L'appareil est peu précis. Même dans les meilleures con- 
| ditions d'emploi, il donne des erreurs allant de 15 à 20 %. 
l De plus, il est difficile à appliquer à des points très voisins 
d’une même surface articulaire. : 

L'autre appareil utilisé par BÂr est l’élastomètre balis- 
tique de GILDEMEISTER. Il consiste essentiellement dans un 
pendule constitué par un marteau d’un poids fixe suspendu 
à un fil. Ce marteau, déplacé d’une façon fixe, vient frapper 
sur une pièce intermédiaire métallique bien fixée par des 
liens élastiques sur le point du cartilage soumis à l'examen. 
| Le marteau, après avoir frappé la pièce métallique reposant 
| sur le cartilage, rebondit plus ou moins vite. La vitesse de 
rebondissement est fonction de l’élasticité du corps étudié. 
Le temps que le marteau reste en contact avec le corps 
étudié est le « temps de choc » (Stosszeit). Plus le temps 
de choc est court, plus le corps est élastique et inversement. 
Sur du caoutchouc, le marteau rebondit de suite. Sur de 
la terre glaise, il ne rebondit pas. Un dispositif électrique, 
dont le montage peut varier, permet de mesurer le temps 
de choc. On apprécie ainsi l’élasticité par l'inverse de la 
| durée du temps de choc. 
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L'emploi de l’élastomètre balistique mesure bien l’élas- 
ticité, mais ne donne aucune idée des réactions postérieures 
au choc. Cet emploi, par ailleurs, n’est pas très simple et 
comporte beaucoup de causes d’erreurs qu’il faut éliminer 
en faisant un montage excellent du dispositif. 


En utilisant ces appareils, BÂR a apporté quelques résul- 
tats intéressants, qui ont permis de préciser certaines don- 
nées d'observations antérieures. 


12345 10 15 20 mir. 
FiG. 8. — Courbe typique de compression avec l'élastomèétre, 
pour le condyle fémoral de l’homme (d’après BäR). 


Poids, 500 grammes ; pelote de 3 millimètres de diamètre. Sous l'influence de poids, le carti- 
lage se déforme progressivement. Maximum de déformation atteint après cinq minutes. 
On enlève le poids. Le cartilage tend à reprendre sa hauteur primitive, mais sans l’atteindre. 
Un équilibre est repris vers la vingtième minute. Il reste une déformation persistante. 


Quand le cartilage est déformé par une force relative- 
ment faible, il revient très facilement à sa forme primitive. 
Dans ces conditions, il est donc parfaitement élastique. 

Quand la force de pression est plus élevée, il n’en est 
plus de même. Le cartilage se déforme, mais, après suppres- 
sion de la pression, il met un temps assez long à reprendre 
sa forme primitive, et encore ne la reprend-il pas toujours. 
Les « courbes élastométriques » mettent ce fait en évidence. 

La figure 8 ci-contre en montre une. On voit que, dès le 
placement du poids, le cartilage se déprime d’abord très 
vite, puis plus lentement. La dépression atteint une valeur 
fixe au bout de sept minutes environ. 

Si, vers la dixième minute, on enlève le poids, on constate 
que le cartilage, en cinq minutes, ne reprend que la moitié 
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de sa dépression primitive. Ultérieurement, il reste déformé, 
pendant probablement très longtemps. Pour savoir quand 
il a repris sa forme initiale, il faudrait faire l'expérience 
sur le vivant, ce qui n’est pas possible. 
Actuellement, on ne connaît pas les phénomènes intimes 
qui sont liés à ce retour à l’état antérieur après déformation. 
Ces faits permettent d’apporter une certaine précision 
expérimentale à la très ancienne constatation que, du matin 
au soir, la taille d’un sujet diminue de plusieurs centi- 
mètres, 2 à 3 en général. Cette diminution tient, d’une part, 
au tassement des articulations intervertébrales ; d’autre 
part, au tassement de l'articulation du genou. Le poids du 
corps, supporté toute la journée, finit par altérer le carti- 
lage, diminuer son élasticité et le laisser en quelque sorte 
écrasé, donc de hauteur plus faible. Le repos de la nuit 
suffit à rétablir le cartilage dans son épaisseur normale. 
On ignore complètement la nature des modifications de 
structure interne qui accompagnent ce phénomène, ni les 
processus de leur réparation par leur repos. S'agit-il de 
déplacements de liquide ? La substance cartilagineuse, com- 
primée, laisse-t-elle exsuder un peu de son eau de consti- 
tution? Cela est fort vraisemblable, mais encore s’agirait-il 
de le démontrer. Il y a, dans l’étude de ces phénomènes, des 
recherches à poursuivre, qui seraient d’un très grand inté- 
rêt, tant dans l’ordre physiologique que pathologique. 
L'emploi de l’élastomètre balistique a montré à BÂr que 
l’élasticité du cartilage n’était pas semblable en tous les 
points d’un cartilage articulaire. Il existe, — et ceci d’une 
façon régulière, — des zones très élastiques et d’autres peu 
élastiques dans une surface articulaire donnée. Les têtes 
articulaires sont assez uniformes en ce qui concerne leur 
élasticité. Par contre, les cupules articulaires sont beaucoup 
moins élastiques en leur centre qu’à leur périphérie : le 
centre apparaît mou et les rebords durs et élastiques. Voici, 
d’après Bär, quelques chiffres qui mesurent la valeur du 
« temps de choc » (exprimée en unités arbitraires de 
l'échelle de l'appareil) pour la surface tibiale de larticula- 
tion du genou. Plus le chiffre exprimant le retard de 
rebondissement est faible, plus l’élasticité est grande : 


Me tee 


LE CARTILAGE ARTICULAIRE 


Temps 

de choc 

HOMME : Rebords de la surface.................... 12,3 
— PORTE PPS RIT NAS 2e 20 
Bœur ::-Rebords: de la surface...;.....1.:....24. 8 
— PQ ES Re Re A SR TS me 21 


On a pu remarquer que les différences d’élasticité entre 
les divers points d’une surface articulaire étaient beaucoup 


plus grandes que pour 
les surfaces osseuses. La 
valeur de l’élasticité os- 
seuse est beaucoup plus 
uniforme. 

Les figures ci-dessous 
montrent la valeur de 
l’élasticité (appréciée par 
la durée du « temps de 
choc ») pour diverses sur- 
faces articulaires. 


3% 
LES 


Le cartilage n’a donc 
pas un coefficient d’élas- 
ticité constant. Quand 
on pense biologiquement, 
ceci n’a rien d'étonnant. 
Le cartilage a une struc- 
ture interne variable, avec 
des dispositifs fibrillaires 
différemment agencés sui- 
vant les points. On ne 
peut l’assimiler à une 
substance homogène, à 
une matière première 
comme la brique ou le 
caoutchouc. On comprend 


F1G. 9. — Valeurs obtenues avec l'élas- 
tomètre balistique sur les surfaces 
articulaires des os du tarse (d’après 
Bän). 


que son coefficient d’élasticité n’ait pas une valeur cons- 
tante et qu’il varie suivant l'intensité de la pression agis- 


sante. 


L’élasticité d’un cartilage articulaire en un point, sa sou- 
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plessé élastique, pourrait-on dire aussi, dépend, d’une part, 
de la disposition des fibrilles en ce point, et, d’autre part, 
de la valeur des forces d’adhésion entre fibrilles, forces 


Fi1G. 10. — Valeurs obtenues avec l'élastomèlre balistique pour les divers 
points des surfaces articulaires du genou de l'Homme, à droile et à 
gauche (d’après BAR). 


mises en jeu quand les fibrilles sont déplacées les unes sur 
les autres. On touche ici le problème, si important et si 
mal connu, du mécanisme intime de l’adhésion entre par- 
ticules et micelles. Cette adhésion est liée à la substance 
cimentante chondro-hyaline. On conçoit qu’elle puisse être 
de valeur variable suivant la nature du cartilage et suivant 
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son état de nutrition. Mais sur le détail de ces variations, 
on ne possède aucun renseignement précis. Seule, leur exis- 
tence peut être envisagée. 

BÂR a analysé, sous l’angle histophysiologique, les courbes 
qu’il a obtenues avec l’élastomètre ordinaire (fig. 8). Il a, 
en somme, confronté les graphiques obtenus avec les don- 
nées sur la structure. Cette analyse présente un certain 
intérêt et il convient de l’exposer. 

Pendant la charge du cartilage, les fibrilles collagènes du 
cartilage se déplacent les unes par rapport aux autres, sui- 
vant des directions qui ont été précisées par BENNINGHOFF 
et qui ont été décrites plus haut. On sait que ces fibrilles 
sont réunies en faisceaux plus ou moins serrés par la sub- 
stance cimentante intermédiaire. 

La première partie de la courbe élastométrique exprime 
le déplacement des fibres les unes par rapport aux autres. 
La résistance, dans cette phase, provient des forces d’adhé- 
sion. Ces forces d’adhésion sont facilement surmontées par 
la pression résultant de la charge. La courbe présente une 
direction verticale. 

Mais, à un moment donné, ces forces d’adhésion ne sont 
plus surmontées. Les fibrilles collagènes sont mises en ten- 
sion. Toute la seconde partie de la courbe est liée à la résis- 
tance des fibrilles collagènes. Celles-ci sont pratiquement 
indéformables. Le sommet de la courbe correspond au point 
de la plus haute tension des fibrilles. 

L'aspect en dents de scie de la seconde partie de la pre- 
mière moitié de la courbe (moitié ascendante) est assez dif- 
ficile à expliquer. BENNINGHOFF et Bäk l’attribuent à une 
exsudation, — à la vérité minime, — d’une certaine quan- 
tité d’eau hors du cartilage. 

La moitié descendante de la courbe élastométrique montre 
que le retour à l’état antérieur du cartilage après déforma- 
tion est un phénomène beaucoup plus compliqué qu’on pou- 
vait le penser. On observe tout d’abord une descente verti- 
cale de la courbe, descente courte qui ne peut être comparée 
à la phase verticale de la première partie de la courbe. Elle 
n’en est pas même la moitié. Cette partie de la courbe ne 
peut donc être rapportée à une réaction élastique au moment 
de la cessation de la pression. 
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D'autre part, la courbe met très longtemps à revenir à la 
ligne du 0, près d’une heure généralement. Ceci indique 
que le cartilage a subi des modifications internes profondes, 
mais non définitives, puisqu’en fin de compte, le cartilage 
reprend son épaisseur primitive. Si on recommence l’expé- 
rience, on obtient une courbe élastométrique semblable. S'il 
y a des modifications structurales, celles-ci se réparent 
spontanément. 

Ici intervient l'influence de la valeur de la pression, repré- 
sentée dans l'expérience par la valeur du poids dont on 
charge l’élastomètre. Avec 1 kilogramme pour une pelote 
de 3 millimètres de diamètre, on obtient des altérations 
définitives du cartilage. Il ne revient plus jamais à son 
épaisseur primitive. La courbe ne revient jamais à la ligne 
du 0. Avec une charge de 500 grammes, on obtient la courbe 
étudiée plus haut et pas de lésions définitives. 

Or, une telle pression de 500 grammes pour la surface 
de 0,07 em?°, correspondant à la pelote de pression de 3 mil- 
limètres, est supérieure à la pression normale qui s’exerce 
dans un genou du fait du poids du corps. Cette pression, 
pour un adulte moyen, est de 70 kilogrammes pour une 
surface articulaire de 28 centimètres carrés, soit 2 kgs 25 
par centimètre carré ; soit, pour une surface de pression 
égale à celle de la pelote de l’élastomètre, de 175 grammes. 
Il faut cependant remarquer que, dans les conditions ordi- 
naires du fonctionnement, au poids du corps s’ajoutent les 
chocs résultant de la marche et les composantes verticales 
des actions musculaires. Si bien qu’en fait, les pressions 
normales sont égales, sinon supérieures, à celles utilisées 
dans les expériences de BÂÀr. 

Les courbes élastométriques montrent encore l’impor- 
tance de la durée de la pression dans la genèse des réactions 
du retour à l’état initial. Une pression d’une valeur donnée, 
agissant longtemps au même point, altère le cartilage et 
amène des modifications irréversibles. La même pression 
agissant peu de temps, par exemple trente secondes au lieu 
de dix minutes, n’altère pas le cartilage; dans ces condi- 
tions, l’élasticité du cartilage se montre parfaite ; il y a 
retour complet à l’état antérieur, dans le temps le plus bref. 

Il faut aussi remarquer que, dans ces mesures élasto- 
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métriques, ce qui intervient comme cause puissante d’alté- 
ration, c’est la localisation de la pression à un territoire 
de 3 millimètres de diamètre. Comme l’a montré BENNIN- 
GHOFF, la disposition histologique du cartilage articulaire 
est telle qu’il ne résiste bien qu’aux pressions s’exerçant sur 
toute sa surface. 

Le cartilage est fait pour résister à des pressions discon- 
tinues non localisées. 
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Ces données d’histomécanique, pour si imparfaites 
qu’elles soient encore, ouvrent des horizons nouveaux pour 
la pathologie articulaire. 

Dans les cas, trop peu fréquents, dans lesquels les patho- 
logistes ont envisagé la possibilité de troubles de l’élasticité 
cartilagineuse, on a constaté une diminution de celle-ci. Le 
cartilage tend à devenir mou, dépressible. Dans l’arthrite 
déformante, POMMER a fait jouer un rôle pathogénique à 
ces troubles de l’élasticité du cartilage. Pour BÂR, toutes les 
modifications de la structure normale du cartilage s’accom- 
pagnent de modifications de son élasticité, dans le sens d’un 
ramollissement. 

Il serait extrêmement désirable que les troubles des capa- 
cités élastiques des divers cartilages fassent l’objet de 
recherches systématiques dans les maladies et tout spécia- 
lement les maladies articulaires. 


4. — GLISSEMENTS ET FRICTIONS TANGENTIELLES 
A LA SURFACE DU CARTILAGE ARTICULAIRE 


Les actions de glissement jouent un rôle important dans 
la physiologie du cartilage articulaire. Dans les diarthroses, 
les extrémités articulaires roulent l’une sur l’autre, dans 
des limites souvent très étendues. Ce roulement a lieu faci- 
lement en raison du caractère poli de la surface. 

Ce point du fonctionnement articulaire mérite d’être exa- 
miné d’un peu près. 

A la vérité, comme on l’a vu plus haut, la surface du 
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cartilage articulaire n’est pas rigoureusement polie. Elle en 
est même très loin. Histologiquement, elle est hérissée de 
petits soulèvements de cellules ou fragments de fibres. 
Ceux-ci ne sont pas bien hauts. Ils sont de l’ordre de 
quelques y. Mais ils existent cependant et font que la sur- 
face articulaire est loin de posséder le poli d’un instrument 
d’acier ou de nickel, ou celui d’un bois dur bien lissé. 

Une articulation sèche ne roule pas bien. Des frictions 
ont lieu à son niveau, du fait de ces hérissements histolo- 
giques. Mais sur le vivant, quand la surface articulaire est 
chaude et imprégnée de synovie, les irrégularités de cette 
surface articulaire sont effacées. On ne constate aucune 
friction ou, du moins, les frictions sont si atténuées par la 
synovie qu’elles sont de valeur extraordinairement faibles. 

La valeur des frictions est liée ainsi à deux facteurs : les 
irrégularités de la surface articulaire, irrégularités d’usure 
tissulaire qui peuvent être plus ou moins développées, et la 
valeur « lubrifiante » de la synovie. 

Ces facteurs n’ont jamais fait l’objet d’une étude systé- 
matique, au point de vue de la physiologie normale et sur- 
tout pathologique des mouvements articulaires. Il serait 
intéressant de les envisager, car ils peuvent donner l’expli- 
cation d’un certain nombre de troubles fonctionnels et de 
signes cliniques. 

A la suite des travaux de HULTKRANTZ, on avait admis que 
les fibres tangentiellles qui se trouvent à la surface du car- 
tilage étaient en rapport avec les glissements des pièces 
articulaires l’une sur l’autre. Ces glissements provoqueraient 
des poussées tangentielles qui orienteraient les systèmes 
fibrillaires et leur imposeraient une direction. On sait 
aujourd’hui, spécialement après les travaux de BENNIN- 
GHOFF, que, dans une articulation normale, le glissement 
s’opère si bien et si facilement que les pressions se ramènent 
uniquement à leur composante perpendiculaire à la surface 
cartilagineuse. Il n’y a pas de poussée tangentielle immédia- 
tement à la surface. La tension tangentielle centrifuge, qui 
s’exerce dans toute l’épaisseur des zones superficielles du 
cartilage, est liée à la compression du cartilage et s’explique 
par sa structure. 

Les systèmes fibrillaires tangentiels ne sont pas formés 
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sous l'influence de glissements. Par ailleurs, ces systèmes 
fibrillaires tangentiels n’opposent aucune résistance appré- 
ciable au glissement. Contrairement à HULTKRANTZ, on n’ob- 
serve jamais une adaptation de la direction des systèmes 
fibrillaires tangentiels (appréciée par la direction des lignes 
de fentes) au sens des frottements. 

A propos de la synovie, la question de la « lubrification » 
de la synoviale sera envisagée. 


IV. — JONCTION DU CARTILAGE ARTICULAIRE 


AVEC LES RÉGIONS VOISINES 


Le cartilage articulaire prend contact, d’une part, avec 
los épiphysaire sur lequel il repose; d’autre part, avec la 
synoviale avec laquelle il se continue latéralement. 


1. — JONCTION DU CARTILAGE ARTICULAIRE 
AVEC L'OS ÉPIPHYSAIRE 


L'union du cartilage articulaire avec l’os sous-jacent est 
réalisée d’une façon extrêmement intime grâce à des dis- 
positions structurales fort simples, mais fort efficaces. 


a) Disposition générale et 


signification anatomique. 


La limite entre cartilage et os épiphysaire apparaît avec 
son caractère fondamental qui est d’être une surface d’at- 
taque histologique. Dans une pièce squelettique en crois- 
sance, il y a, à ce niveau, une attaque constante du cartilage 
par le tissu osseux spongieux, dérivé du noyau d’ossifica- 
tion épiphysaire. On constate à ce niveau, entre les travées 
d'os d’origine enchondrale et le cartilage, une discordance 
complète, particulièrement visible à la lumière polarisée. 
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Cette discordance histologique est liée à une discordance 
ultra-microscopique entre les micelles du cartilage et de 
l'os. Leurs axes optiques ne concordent pas. On observe ici, 
dans l’ordre microscopique, un phénomène analogue à celui 
qui, dans l’ordre géologique, s’observe entre couches de ter- 
rains discordants. 

Entre substance osseuse et substance cartilagineuse, on 
observe toujours une mince ligne de ciment, non fibrillaire, 
ne brillant pas par biréfringence à la lumière polarisée. Elle 
est analogue aux lignes de ciment qu’on peut observer entre 
systèmes de Havers dans le tissu osseux compact. Elle se 
relie du reste au système des lignes cimentantes de l’os. 

La limite os-cartilage est bien visible à l’œil nu sur les 
coupes non colorées. Après coloration, on peut constater des 
lignes de coloration plus intense qui rappellent les forma- 
tions rythmiques connues sous le nom d’anneaux de Liese- 
gang (PETERSEN). 


b) Les denticulations 


intraosseuses. 


La limite os-cartilage n’est jamais plane, mais toujours 
irrégulièrement ondulée. De courtes languettes de cartilage 
apparaissent enfoncées dans la substance osseuse; d’autre 
part, des tenons osseux sont insérés dans le cartilage. Toutes 
ces irrégularités sont en général peu accentuées et donnent 
à la limite de séparation une apparence ondulée légère. On 
ne rencontre pas, dans la substance osseuse, des travées 
directrices aussi nettes et aussi caractéristiques que dans 
les os en voie d’ossification, au niveau du cartilage de con- 
jugaison. Les denticulations de cartilage calcifié qui sont 
enfoncées dans la substance osseuse épiphysaire représen- 
tent bien des travées directrices, mais des travées direc- 
trices rongées, usées par le tissu osseux épiphysaire qui 
s’est déposé autour d’elles. La destruction du cartilage ainsi 
produite a fait disparaître beaucoup des accidents de sur- 
face et a atténué les autres. Ceux-ci persistent cependant et 
c’est grâce à eux que la jonction entre cartilage et os est si 
solide. On sait qu’il est presque impossible de séparer l’un 
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de l’autre. Avec un marteau, on brise l’os épiphysaire, mais 
on ne disloque pas leur union. 

Les denticulations que le cartilage envoie dans l’os épi- 
physaire sont faites de cartilage calcifié, donc dur. Au point 
de vue histophysiologique, ce caractère calcifié est essentiel. 
Si ces prolongements cartilagineux étaient non calcifiés et 
mous, ils seraient cisaillés par l’os dur, au cours des pres- 
sions qui tendent à déplacer tangentiellement l’un sur 
l’autre le cartilage articulaire ct l’os épiphysaire. 

Le rôle du caractère calcifié de ces denticulations dans 
l'union cartilage-os est montré par les effets de la décalcifi- 
cation sur une pièce articulaire isolée. Le décollement du 
cartilage articulaire, impossible sur une pièce ordinaire, se 
fait avec la plus grande facilité sur une pièce décalcifiée, 
parce que les denticulations, ramollies, se rompent. 

Après décollement, la surface du cartilage et celle de l’os 
apparaissent rugueuses et granuleuses comme du papier de 
verre. Ceci est dû aux inégalités de la surface que révèlent 
le microscope (BENNINGHOFF). 

Il faut souligner le fait que, entre cartilage et os, il n’y a 
jamais échange de fibrilles. Chaque formation conserve 
d’une façon absolue son autonomie fibrillaire. 

Ceci établi, il peut sembler étonnant que MACEWEN (1912) 
ait signalé, entre le cartilage et la première couche d’os dur 
de l’épiphyse, un espace virtuel, qui serait particulièrement 
net chez l’enfant et l’adolescent, dans lequel du sang pour- 
rait s’extravaser et des réactions pathologiques intervenir. 
A la vérité, cette observation ne paraît pas avoir été justi- 
fiée ultérieurement par les faits. Jamais on n’a décrit, 
depuis l’auteur anglais, un tel espace virtuel; toujours, au 
contraire, on a constaté une adhérence intime entre le carti- 
lage et l’os épiphysaire. 


c) Plaque osseuse 


épiphysaire. 


Le tissu osseux épiphysaire présente, au contact du carti- 
lage, une densification spéciale. Les vaisseaux sanguins et 
les espaces médullaires du tissu osseux de l’épiphyse ne 
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sont jamais au contact du cartilage. Ils en sont toujours 
séparés par une lamelle osseuse continue.qu’aucun vaisseau 
ne traverse. Les travées osseuses de la spongiosa ne sont 
pas, par ailleurs, beaucoup plus épaisses dans cette zone 
juxta-cartilagineuse qu’en d’autres points. Ces travées ren- 
ferment des systèmes de Havers (ou ostéones) disposés 
comme dans les travées de la spongiosa proprement dite. 
Ce qu’il y a de spécial ici, c’est la fermeture complète des 
espaces médullaires de l’os, du côté du cartilage, par une 
lame osseuse continue. 

Dans certains cas, par exemple au niveau de l’épiphyse 
supérieure du tibia (chez l'Homme et surtout les grands 
Mammifères comme le Cheval), au niveau du calcanéum 
également, on peut observer une véritable plaque osseuse 
épaisse. GEBHARDT (1901) a montré sa signification fonc- 
tionnelle. L’épaississement considérable et le caractère com- 
pact de la spongiosa à ce niveau constitue une « plaque de 
réception des pressions » (Druckaufnahmeplatte). Cette 
plaque a la structure de l’os compact. Elle renferme des 
systèmes de Havers contournés et ramifiés, généralement 
parallèles à la limite du cartilage et de l'os. 

La disposition de cette « plaque » apparaît avec une net- 
teté particulière quand on emploie l’examen en lumière 
polarisée. On peut constater alors le nombre élevé de 
lamelles que renferment les systèmes de Havers à ce niveau, 
et la disposition de certains piliers porteurs fort développés 
et à direction longitudinale par rapport à l’axe du membre. 

Il faut retenir que, sous cette forme très développée, la 
« plaque » osseuse ne s’observe que chez les grands Mam- 
mifères et au niveau de certaines articulations seulement, 
genou, par exemple. Mais entre cette disposition maxima et 
la mince lamelle osseuse qui ferme les espaces médullaires 
de l’épiphyse au contact du cartilage et qui s’observe dans 
toutes les articulations, on observe des dispositifs intermé- 
diaires. Ils sont du reste encore mal connus au point de vue 
de l’anatomie microscopique descriptive. Il serait intéres- 
sant d’y consacrer des recherches. 

Au point de vue de la nutrition du cartilage articulaire, 
la présence d’une fermeture osseuse complète sous ce car- 
tilage doit être retenue. Les vaisseaux sanguins, si abon- 
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dants dans l’os spongieux de l’épiphyse, n’ont, nulle part, 
de contact direct avec le cartilage. Toujours, à l’état normal, 
ils en sont séparés par des lames osseuses. De plus, au con- 
tact de l’os, le cartilage est toujours fortement calcifié, à 
peu près imperméable. Des processus de diffusion ne 
paraissent pas pouvoir s’y dérouler. On conçoit que le carti- 
lage articulaire ne reçoive aucune fourniture nutritive de la 
circulation sanguine de l’os épiphysaire. Entre cartilage 
articulaire et os épiphysaire, il y a une longue frontière, 
mais elle est rigoureusement fermée à tout échange (cf. plus 
loin, p. 63). 


2. — JONCTION DU CARTILAGE ARTICULAIRE 
AVEC LA SYNOVIALE 


A une certaine distance du bord du cartilage, — bord 
assez mal délimité du reste, — s’opère la jonction de la 
synoviale et du périoste. Cette jonction se fait suivant un 
mode très simple. Les faisceaux collagènes de la synoviale 
se superposent aux faisceaux collagènes, beaucoup plus 
puissants et denses, du périoste. 

Au niveau de cette jonction de la synoviale et du périoste 
règne un dispositif vasculaire particulier, le cercle vascu- 
laire articulaire (circulus vasculosus articuli, de W. Hux- 
TER). C’est une étroïte bordure de vaisseaux qui se trouve 
sous la membrane synoviale et entoure la circonférence du 
cartilage articulaire. Au delà du cercle vasculaire arti- 
culaire, vers le cartilage, il n’y a plus de vaisseaux 
sanguins. 

D'abord simplement superposés, la couche fibreuse de la 
synoviale et le périoste se fusionnent pratiquement. L’en- 
semble fibreux qu’ils constituent se jette dans le cartilage 
articulaire. Les trajets fibreux les plus superficiels recou- 
vrent le cartilage sur une certaine étendue avant de se 
perdre dans sa substance. Cette sorte de voile fibreux, qui 
recouvre le cartilage, constitue la zone marginale de HAGEN- 
ToRx. 

Au point de vue de sa structure, cette zone marginale est 
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formée de fibrilles collagènes qui passent du système fibreux 
de la synoviale à la couche superficielle tangentielle du car- 
tilage. La présence de ces systèmes fibrillaires s'explique 
par l'existence, à ce niveau des parties latérales du cartilage, 
de tractions et de tensions particulièrement fortes. La zone 
marginale entre synoviale et cartilage dépend des conditions 
mécaniques, pour ses limites et pour sa structure. C’est un 
des meilleurs points d'observation pour l'étude de l « exci- 
tation fonctionnelle » de W. Roux. 

Dans la zone marginale, les cellules affectent des dispo- 
sitions spéciales. 

A la surface, les cellules synoviales deviennent plus rares, 
à mesure que l’on se rapproche du cartilage. La couche 
synoviale se réduit à une assise discontinue de cellules très 
diminuées, acidophiles, très peu actives au point de vue 
phagocytaire (elles prennent faiblement le bleu trypan dans 
les colorations vitales). Ces cellules, peu à peu, quittent le 
caractère histiocytaire qu’elles avaient sur la synoviale pour 
prendre le type de cellule aplatie de la surface articulaire. 
Il y a lieu de noter que ce changement d’aspect des cellules 
paraît coïncider avec le niveau de disparition des capillaires 
sanguins. 

Dans la profondeur, les cellules passent peu à peu de la 
forme de fibroblaste à la forme ronde des éléments cartila- 
gineux. 

La disposition des systèmes fibrillaires en cette région 
marginale a été précisée par BENNINGHOFF. Les systèmes en 
arc ont une de leurs branches qui se jette dans le système 
des fibres périostiques, conformément au schéma précédent. 
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V. — LES MÉCANISMES NUTRITIFS 


DU CARTILAGE 


Le cartilage articulaire ne présente ni vaisseaux sanguins, 
ni vaisseaux lymphatiques. Comment s’opère sa nutrition ? 
Par quelles voies lui arrivent l'oxygène et les « nutriments » 
qui lui sont nécessaires ? Par où s’en vont les déchets qu’il 
fabrique ? Certes, le cartilage a une vie peu active, son méta- 
bolisme semble réduit. Mais si minime que soit cette acti- 
vité métabolique du cartilage, elle n’est pas égale à O. Le 
problème des mécanismes de sa nutrition se pose donc. 

Ce problème est fort ancien. Dès 1782, WIiLLiAM HUNTER 
le formulait. Si, près de deux siècles plus tard, on peut le 
considérer comme résolu, cela n’a pas été sans longues dis- 
cussions. 

On peut supposer trois voies possibles pour la nutrition 
du cartilage articulaire : la voie des vaisseaux osseux épi- 
physaires, la voie latérale des vaisseaux du circulus articuli 
vasculosus de W. HUNTER, la voie des vaisseaux synoviaux 
et de la synovie. A partir des vaisseaux sanguins, par simple 
diffusion (on sait que celle-ci est facile dans le tissu carti- 
lagineux), les nutriments gagneraient les cellules cartilagi- 
neuses. 


a) L’idée que le cartilage était nourri par les vaisseaux 
de l’os épiphysaire sous-jacent est fort ancienne et est 
demeurée fort tenace. Topographiquement, en effet, les 
vaisseaux les plus proches du cartilage sont les vaisseaux de 
la spongiosa. Mais, contre cette conception, s’élèvent les 
faits suivants : 

Entre le cartilage hyalin et la spongiosa se trouvent inter- 
posés deux formations histologiques qu’on peut envisager 
comme très peu perméables à la diffusion nutritive : le car- 
tilage calcifié d’une part, le tissu osseux dense qui sépare 
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toujours le cartilage calcifié des espaces médullaires de la 
spongiosa. 

Dans les couches profondes du cartilage, les cellules sont 
généralement dégénérées. Elles montrent des caractères 
cytologiques qui témoignent de la faiblesse de leur état de 
nutrition. Si les courants nutritifs venaient de la profon- 
deur, ce seraient les cellules de la surface du cartilage, les 
plus éloignées de la base, qui présenteraient ce caractère, et 
non les cellules des régions basales, plus rapprochées du 
centre d’alimentation. 

Pathologiquement, on a remarqué depuis longtemps que 
les altérations du tissu osseux épiphysaire influent peu ou 
pas sur l’état du cartilage articulaire. Quand un foyer d’os- 
téomyélite est localisé sous le cartilage articulaire, on ne 
remarque pas, histologiquement, que celui-ci soit altéré. 
Ceci n’est pas en faveur, on le conçoit facilement, de la 
nutrition du cartilage par les vaisseaux de l’os épiphysaire. 

En liant les vaisseaux qui se rendent au tissu spongieux 
épiphysaire, et en amenant ainsi d'importants troubles de 
circulation dans l’os, on n’observe pas de nécrose du car- 
tilage articulaire (expériences de WOLLENBERG sur la 
rotule). 


b) L'idée que le cartilage articulaire était nourri par la 
voie latérale du « circulus articuli vasculosus » date de 
WILLIAM HUNTER (1742). BaRT (1841), Leyp1G (1849), admet- 
taient aussi que le cartilage, au moins pour ses parties péri- 
phériques, était sous le contrôle nutritif des vaisseaux du 
circulus articuli. 

Il est certain que la région marginale du cartilage peut 
recevoir des éléments nutritifs par cette voie « latérale » 
en quelque sorte, mais jusqu’à une certaine distance seule- 
ment. Quelle est cette distance ? Nous ne sommes pas fixés 
à ce sujet. Il est assez probable qu’elle n’est pas très consi- 
dérable, et que la voie de nutrition « latérale » doit être 
envisagée comme une voie accessoire. 

Dans cette région, la synoviale se jette en quelque sorte 
et s'étale sur le cartilage. Toutes réserves faites sur la 
grossièreté de cette comparaison, on peut assimiler cette 
zone fibreuse de surface, avec ses faisceaux collagènes 
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rayonnant d’une façon centripète sur le cartilage, à une 
vaste mèche en nappe le long de laquelle la diffusion sera 
facile. 


c) La possibilité d’une intervention de la synovie dans la 
nutrition du cartilage date de LEypiG (1849). Le célèbre 
histologiste allemand pensait que le centre du cartilage 
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Fic. 11. — Etat, après quatre semaines, d'un fragment détaché asepti- 
quement de la surface cartilagineuse articulaire du genou d’un Lapin 
(d’après Iro). 


On constate que le fragment s’est arrondi surtout grâce à la néoformation du tissu conjonc- 
tif qui a en quelque sorte cicatrisé le fragment sur son côté osseux. 
Le cartilage {A} et une petite partie de l'os épiphysaire primitif (C) sont restés vivants. Une 
autre partie de l'os épiphysaire (D) est morte et a été englobée dans la masse néoformée 
de tissu conjonctif. Au sens de celle-ci, il y a eu formation d'os nouveau (B). 


était nourri par l’intermédiaire des vaisseaux de la syno- 
viale et de la synovie. Il faisait reposer son opinion sur ces 
faits que la synovie est une humeur organique riche en albu- 
mine et que le cartilage était capable d’être imbibé par elle. 

Cette conception a été, en ces derniers temps, soutenue 
par les travaux de STRANGEWAYS (1920), de nous-même 
. (1924) et de LuKkE KoKEN ITo (1924). Elle repose sur les faits 
suivants : 
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Les corps étrangers intraarticulaires (souris articulaires), 
entièrement libres dans l'articulation, sont formés par un 
nodule central, fait de tissu cartilagineux ou osseux mort 
et infiltré de sels calcaires, et de couches périphériques régu- 
lières de tissus fibro-cartilagineux et conjonctif parfaitement 
vivants, avec noyaux et protoplasma parfaitement normaux. 
Au niveau de ces couches conjonctives superficielles, on 
constate très facilement des signes d’extension, de poussée 
du tissu conjonctif. C’est à cette poussée de tissu conjonctif 
jeune, à la surface d’un corps étranger primitivement irré- 
gulier et anfractueux qu’est dû l’aspect régulier et poli qui 
le caractérise. Cet aspect résulte d’une sorte de culture de 
tissu conjonctif sur le corps étranger, libre dans la cavité 
articulaire. C’est ce qu’a bien montré Kappis. 

Or, ce corps étranger est libre dans la synovie. Il ne reçoit 
aucun vaisseau et cependant il vit. Sa surface est même 
capable de proliférer et de s’accroître. La synovie est donc 
capable de lui apporter l’oxygène et les « nutriments » qui 
lui sont nécessaires. Ce qu’elle fait pour le corps étranger 
libre intraarticulaire, elle est capable aussi de le faire pour 
le cartilage articulaire. On peut donc admettre la réalité 
d’une nutrition du cartilage par la voie de la synovie, inter- 
médiaire entre les vaisseaux de la synoviale et le cartilage. 

Ces faits, constatés par l’observation anatomo-clinique, 
ont été vérifiés expérimentalement par L. K. Iro (1924). 
Chez le Lapin et le Rat, de fines particules de cartilage arti- 
culaire sont laissées libres dans la cavité articulaire. Après 
plusieurs semaines, on pouvait constater que ces fragments 
étaient restés vivants et, même, s'étaient accrus (fig. 11). 

L’étude histologique du cartilage articulaire montre que 
les cellules de sa surface ont des apparences morpholo- 
giques d’une plus grande vitalité que les cellules de la pro- 
fondeur (voir plus haut). Ceci est paradoxal si on admet que 
la nutrition du cartilage se fait par la base de celui-ci. 
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Ainsi, une série de faits tendent à faire admettre que la 
nutrition du cartilage articulaire s’opère par la voie de la . 
synovie. 
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Mais si le fait lui-même paraît pouvoir être considéré 
comme démontré, toute une série de mécanismes de détails 
sont encore complètement ignorés. 

On doit, bien entendu, admettre que la synovie reçoit les 
éléments nécessaires à la nutrition du cartilage des vais- 
seaux sanguins synoviaux. Ici, se pose une question. La 
synovie n'est-elle qu’un intermédiaire, un milieu de diffu- 
sion? Ou bien, cette synovie participe-t-elle activement aux 
phénomènes nutritifs, en fournissant au cartilage des élé- 
ments de sa substance ? Cette conception a été envisagée 
par STRANGEWAYS qui parle d’une « nutritive value » de la 
synovie pour le cartilage. Cette conception est assez vague 
et il faudrait, avant de l’accepter, préciser quels sont ces 
éléments que le cartilage emprunte à la synovie elle-même. 
Mais si cela était démontré, ils devraient être envisagés 
dans l’ordre pathologique. L’état du cartilage serait com- 
mandé jusqu’à un certain point par les qualités de la 
synovie. 


Tous ces faits histophysiologiques, concernant le rôle de 
la synovie dans la nutrition du cartilage, ont une impor- 
tance physiopathologique. L'intérêt de ces questions pour 
le médecin est certain. 

Si le cartilage est nourri par la surface articulaire et la 
synovie, c’est aussi par cette voie que des atteintes patho- 
logiques s’exerceront sur lui. Le point de départ des trou- 
bles du cartilage doit donc être cherché, non pas dans le 
tissu osseux épiphysairé comme on le fait généralement, 
mais dans la cavité articulaire et la synovie. 

Il faut, à ce propos, remarquer, avec PETERSEN, que con- 
trairement au cartilage des pièces squelettiques demeurées 
cartilagineuses (cartilage costal, par exemple), le cartilage 
articulaire ne montre pas, ou montre beaucoup plus rare- 
ment, les dispositions séniles bien connues dans les carti- 
lages costaux ou céphaliques (calcification, fissuration dite 
amiantique, ramollissement). Ceci peut tenir surtout à ce 
que le fonctionnement articulaire de chaque jour exerce 
dans le cartilage articulaire une sorte de massage physio- 
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logique qui empêche une stagnation des humeurs tissu- 
laires. L'hypothèse est, en tous cas, intéressante au point 
de vue physiologique comme au point de vue pathologique. 
Les mouvements qui se passent dans le cartilage, les glis- 
sements et les tensions de ses systèmes fibrillaires, ont vrai- 
semblablement un effet sur les phénomènes de circulation 
des fluides dans son intérieur. Quel est leur ordre de gran- 
deur ? leur nature ? Ceci reste à déterminer. 


VI. — PHÉNOMÈNES DE CROISSANCE 


ET DE RÉGÉNÉRATION 


DANS LE CARTILAGE ARTICULAIRE 


CHEZ L’ADULTE 


On s’est posé la question de savoir si, chez l’adulte, en 
dehors de la période de développement, le cartilage pouvait 
montrer des signes de néoformation et de croissance, soit 
dans les conditions normales (croissance chez Faatiel 
soit après des pertes de substance (régénération). 

Ces deux points méritent examen. 


1. — PHÉNOMÈNES DE CROISSANCE 
DANS LE CARTILAGE ARTICULAIRE CHEZ L'ADULTE 


On peut, pour le cartilage articulaire, envisager deux 
catégories tout à fait distinctes de phénomènes de croïs- 
sance. 

En premier lieu, la croissance proprement dite, qui se 
déroule au cours du développement général du corps. La 
taille augmente; les organes grandissent, le cartilage arti- 
culaire comme les autres. Ce processus est d’ordre embryo- 
logique : nous le laisserons de côté. 
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En second lieu, une croissance beaucoup plus discrète, 
plus atténuée, qui a lieu chez l’adulte et qui compense 
l’usure normale du cartilage à sa surface, du fait des mou- 
vements articulaires. 

Cette croissance ne dépend pas du jeu du périchondre. 
D'abord, elle se produit sur un cartilage qui n’a pas de 
périchondre sur sa plus grande étendue. Ensuite, là où il 
existe, c’est-à-dire sur les côtés, le périchondre du cartilage 
articulaire représente un territoire devenu fibreux, du car- 
tilage beaucoup plus qu’un lieu de formation de cartilage 
hyalin. Dans les phénomènes de croissance qu’on peut 
observer dans le cartilage articulaire adulte, une croissance 
par apposition n'intervient pas. On ne peut qu’envisager 
une croissance par expansion. 

Cette croissance par expansion est de nature cellulaire 
chez l'embryon. Elle est intercellulaire chez l’adulte. 

Elle est, du reste, extrêmement difficile à saisir sur le 
fait. On admet son existence plus qu’on ne la démontre 
objectivement. On la considère comme obligatoire, puisque 
le cartilage s’use constamment à sa surface. Comme son 
épaisseur ne varie pas, — au moins en dehors de la vieil- 
lesse, — on est bien obligé d'admettre que cette usure est 
compensée par une croissance. Mais rien ne permet de 
caractériser celle-ci. Il manque les processus caractéris- 
tiques de toutes les croissances cellulaires, c’est-à-dire les 
mitoses. On en a souvent recherché la présence, mais en 
vain. Jadis, HUETER, HAMMAR, auraient vu des figures 
nucléaires qu’ils rapportent à des amitoses. En fait, ceci est 
très vague et douteux. On est bien obligé de faire de cette 
croissance un processus purement intercellulaire, une 
expansion de la substance fondamentale, dont un des fac- 
teurs déterminants seraient les mouvements tangentiels 
imprimés par la fonction aux couches superficielles du car- 
tilage. 

Il faut reconnaître que ces points sont encore très mal 
connus. 
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2. — PHÉNOMÈNES DE RÉGÉNÉRATION 
DANS LE CARTILAGE ARTICULAIRE 


‘ Le cartilage articulaire, contrairement à ce qu'on croit 
généralement, est un organe non pas primitif, mais, au 
contraire, fortement adapté. Ce n’est qu’en apparence qu’il 
a l'air primitif. En fait, il est de structure très compliquée. 
Ceci permet de comprendre pourquoi ses facultés de régé- 
nération sont à peu près nulles. Il est capable de dégénérer, 
non de se réparer. Il se comporte en cela comme tous les 
organes compliqués. 

Cette incapacité à peu près complète pour toute régéné- 
ration a beaucoup frappé les anciens pathologistes. Ils ont 
multiplié les observations et les recherches expérimentales. 
Toujours ils sont arrivés au même point. 

Depuis les vieilles observations de CRUVEILHIER, qui, 
après dix ans, constatait qu’une plaie du cartilage de la 
hanche paraissait comme fraîche, les constatations anato- 
mo-pathologiques ont été concordantes. OLLIER, dans toutes 
ses expériences et ses observations sur les résections, n'avait 
pu constater une régénération vraie du cartilage. Le carti- 
lage se nécrose avec facilité; il ne se régénère jamais. PAYR, 
LEXxER, Bow, etc., ont fait des observations du même ordre. 

Mêmes conclusions dans l’ordre expérimental. Quand on 
fait une blessure aseptique au cartilage, sans que cette bles- 
sure intéresse l’os sous-jacent, on ne constate, même après 
des semaines et des mois, aucune ébauche de régénération. 
Sur les bords même de la plaie, les cellules offrent quel- 
quefois, — pas toujours, — une vague hypertrophie. Mais 
c’est à cela que se borne la capacité propre de régénération. 

C’est là ce qu'ont observé, dans leurs expériences, GIES 
(1882), MarcHanp (1901), CorniL et Coupray (1905), Cro- 
croLa (1921), HäBLER (1925). 

Il n’y a que chez les animaux jeunes qu’on peut constater 
une ébauche de néoformation de substance cartilagineuse 
(Leras, 1902; PENNIsI, 1904). À 

Dans les plaies des parties périphériques du cartilage, là 
où il n’y a pas d’action portante et où la structure est plus 
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simple, sans l’adaptation précise qui a été signalée plus haut, 
le cartilage montre une capacité de régénération un peu 
moins rudimentaire (T. FISCHER, 1922). 

Quand la blessure atteint l’os sous-jacent, les conditions 
locales, donc les résultats, diffèrent. Les espaces médullaires 
sont ouverts. Du sang d’abord, du tissu conjonctif ensuite, 
s’épanchent dans la plaie du cartilage. Un caillot fibrineux 
se forme; il s’organise en tissu conjonctif. La plaie carti- 
lagineuse se trouve comblée par du tissu conjonctif qui 
devient à la longue du tissu fibreux ou plutôt fibro-cartila- 
gineux. Ici, il ne s’agit pas d’une régénération du cartilage, 
mais du comblement d’une plaie cartilagineuse par du 
tissu conjonctif venu d’ailleurs. Il n’y a pas de « cal cartila- 
gineux », comme il y a un cal osseux. 

Beaucoup d’auteurs ont signalé et étudié cette réparation, 
par voie fibreuse, des pertes de substance et des plaies du 
cartilage articulaire : REDFERN (1851), GurLT (1853), parmi 
les premiers, et, plus récemment, par FIscHER (1922), Iro 
(1924), Sans (1924), HÂBLER (1925), Key (1930), BENNETT, 
BauER et MappocKk (1932), etc. Des faits histopathologiques 
des plus intéressants ont été acquis, mais il reste une quan- 
tité d’autres points à fixer. Comment se fait l’union du sys- 
tème des fibrilles collagènes du cartilage ancien avec la 
trame du tissu fibreux de remplissage ? Comment s’orga- 
nise à la longue, d’une façon générale, le système fibril- 
laire du cartilage ainsi réparé ? Et bien d’autres questions 
encore demeurent non résolues. : 

Quand il s’agit d’une plaie suppurée, plaie au cours d’une 
inflammation articulaire, même si l’os n’est pas atteint, la 
cavité s’en trouve comblée par de la fibrine, des leucocytes 
et par du tissu conjonctif provenant de la synoviale. En 
réalité, il s’agit toujours d’une réparation fibreuse, et non 
d’une réparation par cartilage hyalin. 

Cette incapacité de régénération s’observe non seulement 
par les plaies et les pertes de substance, mais encore vis- 
à-vis des parties nécrosées du cartilage articulaire. 

BURCKHARDT, par action du froid, provoque, sans ouver- 
ture de l'articulation, une nécrose localisée du cartilage. 
Tout autour de la région frappée de mort, on constate une 
vague hypertrophie des cellules cartilagineuses de la zone 
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saine. Mais il s’agit là d’une réaction insignifiante. C’est une 
ébauche, à peine esquissée, d’une régénération qui ne 
dépasse pas ce stade. La partie nécrosée demeure comme 
elle est. Mais il s’agit d’un point de moindre résistance vis- 
à-vis des actions mécaniques fonctionnelles; c’est un point 
d'appel pour des troubles pathologiques. 
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Ces longues discussions, ces étonnements des patholo- 
gistes devant cette incapacité du cartilage articulaire à se 
î régénérer, nous les comprenons moins aujourd’hui, con- 
| naissant la texture du revêtement articulaire. Le système 
FL si dense, si étroitement adapté, de la trame fibrillaire cons- 
* 
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titue un obstacle insurmontable à toute expansion cellulaire 
dans le cartilage. Par lui-même, la substance cartilagineuse 
est une barrière aux déplacements de cellules, phénomène 
essentiel dans les processus régénératifs. Mais même si par 
ramollissement accentué, par « déhyalinisation », cette 
4 substance cartilagineuse devient assez molle pour permettre 
les mouvements cellulaires, la présence d’un réseau de 
fibrilles serré et solide suffira pour prohiber ces mouve- 
à ments. Les cellules cartilagineuses peuvent esquisser une 
activité régénératrice (hypertrophie, quelques rares mitoses 
1 même), ces processus auront lieu sur place. Aucune cellule 
1} ne pourra aller glisser vers la perte de substance. 
La connaissance de la texture apporte ici un précieux 
élément pour la compréhension des processus pathologiques. 
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VII — MÉCANISMES HISTOPATHOLOGIQUES 
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La pathologie du cartilage articulaire est encore entourée 
d’obscurités. Dans les images anatomopathologiques qu’il 
peut présenter, il est très difficile de s’orienter. Ce qui a 
compliqué le problème, c’est l'ignorance qui a longtemps 
régné sur la structure intime du cartilage articulaire. On le 
croyait une formation simple, une modification de type pri- 
mitif du tissu conjonctif. Comme on l’a vu plus haut, le 
cartilage articulaire est en réalité fort complexe; sa texture 
compliquée montre qu’il est un tissu très différencié, très 
adapté. 

Cette notion permet de comprendre beaucoup de choses 
dans le comportement pathologique du cartilage articulaire, 
et en particulier ceci, qu’il est très peu capable de processus 
régénératifs. Il dégénère très facilement et se régénère dif- 
ficilement. 

La marque d’un tissu fortement adapté est le caractère 
généralement irréparable de ses lésions. Cette marque, le 
cartilage articulaire la présente au plus haut point, comme 
le tissu musculaire strié ou le tissu des centres nerveux. 

Une autre remarque doit être faite. On a souvent décrit 
beaucoup de lésions du cartilage articulaire, comme des 
lésions séniles. Les travaux récents ne semblent pas justi- 
fier cette conception. Ces altérations s’observent bien sou- 
vent chez les jeunes. Elles sont liées à divers troubles fonc- 
tionnels, d’ordre mécanique ou d'ordre nutritif, mais non 
à l’âge même. Comme ces altérations sont généralement 
irréparables, elles s’additionnent; on en retrouve en plus 
grande quantité chez l’homme âgé, mais elles ne sont pas, 
à proprement parler, des lésions séniles. 
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On peut classer dans trois catégories les lésions élémen- 
taires montrées par le cartilage articulaire : processus de 
ramollissement, processus de fissuration, processus de chon- 
droclasie. 


1. — PROCESSUS DE RAMOLLISSEMENT 


A l’état normal, on a pu constater que certains points 
des revêtements cartilagineux articulaires n’avaient pas la 
même consistance que le reste du cartilage. Ils étaient plus 
mous, moins élastiques. BENNINGHOFF, qui les a étudiés, a 
signalé leur aspect macroscopique vaguement strié et leur 
aspect blanc spécial, blanc comme les tendons. 

Histologiquement, ces ramollissements résultent d’une 
transformation plus ou moins accentuée de la substance 


-chondroïde. Celle-ci étant de consistance diminuée, la trame 


fibrillaire est plus apparente. Elle est démasquée en quelque 
sorte. De là dérive l’aspect fibreux, même à l'œil nu. 

A l’état physiologique normal, ces points ramollis ont été 
constatés au centre des cupules articulaires par POIRIER, : 
par BENNINGHOFF, par Bär. 

Il est très difficile de préciser le moment où cette condi- 
tion spéciale du cartilage articulaire passe du physiologique 
au pathologique. Le point à retenir, c’est que, dans certains 
cas, ce ramollissement est tel qu’on doit le considérer 
comme pathologique. 

Deux mécanismes paraissent expliquer la formation de 
ces points de ramollissement. 

a) Il peut y avoir augmentation de la teneur du cartilage 
en eau. Le cartilage est un tissu riche en eau. À cela, il 
semble devoir son élasticité. Les cartilages jeunes seraient 
plus élastiques que les cartilages vieux, parce que leur 
teneur en eau est plus élevée. 

Chez le Mouton, à l’état normal, il existe, au centre de la 
cupule tibiale, une région très riche en eau, à l’aspect plus 
ou moins fibreux. 
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À la vérité, beaucoup de points sont encore mal fixés à 
ce sujet. Ces points plus riches en eau sont-ils plus ou moins 
élastiques ? La capacité d’imbibition du cartilage n’est pas 
une grandeur fixe. Elle varie, dans les conditions patholo- 
giques tout au moins. Avec PÉHU et BOUCOMONT, j'ai signalé 
les variations considérables de cette capacité d’imbibition 
du cartilage dans le rachitisme humain. Des travaux méri- 
teraient d’être entrepris sur ces points. 

On peut se demander aussi si le gonflement du cartilage 
ne serait pas lié à une augmentation de son acidité. On sait 
que le tissu conjonctif, sous l'influence d’un très léger relè- 
vement de son acidité, prend de l’eau et gonfle. Seulement, 
dans le tissu conjonctif, paraît exister un mécanisme com- 
pensateur qui limite le gonflement. Comme l’ont montré 
SCHADE et MENCKEL, il y a antagonisme du sens du gonfle- 
ment, dans le collagène et dans la substance fondamentale. 
Pour HÂBLER (1929), le cartilage ne posséderait pas un tel 
mécanisme compensateur. La plus légère augmentation 
d’acidité lui fait absorber de l’eau et gonfler, ce qui entraîne 
facilement des désordres irréparables dans sa structure. 
Or, l'acidité du cartilage peut être facilement accrue, par 
exemple sous l'influence d’un épanchement inflammatoire. 
L'absence de vaisseaux sanguins dans le cartilage fait que 
cette acidité n’est pas compensée (tamponnée) par le sang, 
suivant le mécanisme habituel. Il y a un processus intéres- 
sant qui mériterait d’être précisé. 

b) Il peut y avoir diminution de la consistance et modi- 
fication de la qualité de la substance chondroïde qui enrobe 
la trame fibrillaire. Dans ce ciment chondroïde devenu mou, 
les fibrilles de la trame ne sont plus maintenues aussi 
bien, d’où une consistance moindre, un ramollissement des 
régions ainsi modifiées. Le doigt, appuyé à leur niveau, S'y 
enfonce. 

Dans ces régions ramollies, les cellules ne présentent pas 
de modifications apparentes. Elles ont leur aspect habituel. 
Tout semble se passer dans la substance intercellulaire. 
Histologiquement, on peut noter la faiblesse de colorabilité 
de ces régions. Sur les coupes, on les distingue mal. Pour 
les reconnaître, il faut examiner le cartilage frais, appuyer 
sur lui le doigt ou une tige dure et constater son ramollisse- 
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ment. On s’explique que cette lésion, cependant importante, 
ait échappé le plus souvent aux anatomopathologistes qui 
n’étudient les tissus que sur des coupes colorées, sans exa- 
men macroscopique préalable. 


. 2. — PROCESSUS DE FISSURATION 


Dans cette catégorie de lésions élémentaires, la substance 
du cartilage offre des fissures, d’abord fines et étroites, puis 
plus grandes, et, en même temps, un état spécial, une sorte 
de transformation fibreuse dont l’aspect rappelle assez bien 
l'amiante. On peut expliquer ainsi le terme de dégénéres- 
cence amiantique qui a été quelquefois donné à ce trouble. 

Avec WEICHSELBAUM, on peut distinguer deux apparences 
dans cet état fissuré. 

a) Tout d’abord l’état fendillé du cartilage. Ces fendille- 
ments, très fins, peuvent être plus ou moins superficiels. Ils 
sont ou bien tous parallèles entre eux, ou bien perpendicu- 
laires les uns aux autres. Mais ces fendillements n’em- 
pêchent pas que le cartilage continue à constituer un tout 
compact. 

b) Quand la fissuration est plus accentuée, le cartilage 
est transformé en une masse de fibres plus ou moins 
épaisses, dont l’ensemble offre un aspect villeux. Le car- 
tilage est devenu semblable à un paquet d’allumettes serrées 
les unes contre les autres. 

Le sens de ces fissurations est intéressant à envisager. 
Elles sont parallèles à la surface cartilagineuse dans les 
régions superficielles, et perpendiculaires à cette surface 
dans les régions profondes. C’est là une disposition qui se 


_superpose exactement à la direction principale des fibrilles 


collagènes telles qu’elles ont été décrites plus haut. À ce 
point de vue, on peut dire que les descriptions de WEICHSEL- 
BAUM sont exactement superposables à celles, postérieures, 
de BENNINGHOFF. 

Dans chaque élément fissuré du cartilage, on peut obser- 
ver une fine striation, de même sens que les fibrilles. Cet 
état est lié à une transformation de la substance cimen- 
tante cartilagineuse. 


DEAR 


LE CARTILAGE ARTICULAIRE 


Il est assez curieux que, dans ces zones fissurées, malgré 
l’importance des lésions, les cellules cartilagineuses appa- 
raissent comme peu modifiées, d’aspect normal. Ces cellules 
semblent se composer d’une façon passive. 

Sous l'influence des mouvements articulaires, les fibres 
qui résultent de la fissuration du cartilage subissent d’im- 
portantes modifications. Elles se dissocient, s’usent par leur 
extrémité, s’effilochent. Il en résulte la formation de pertes 
de substance qui arrivent à dénuder la surface osseuse épi- 
physaire. 

Quand l'os a été ainsi mis à nu, deux éventualités peuvent 
se produire. Le plus souvent, il est recouvert par une sorte 
de membrane conjonctive, sorte de couche de tissu de gra- 
nulation venu de la synoviale voisine ou des espaces médul- 
laires de l’os épiphysaire. Plus rarement, l’os n’est pas 
recouvert. Il est comme éburné. Histologiquement, on peut 
constater qu’il est fait de substance osseuse morte. 

Le mécanisme de la fissuration cartilagineuse est encore 
mal défini. Les fibrilles collagènes impriment à cette fissura- 
tion une certaine direction, maïs elles semblent en dehors 
de sa production. Celle-ci doit être rapportée à un trouble 
de la substance fondamentale cartilagineuse, celle qui 
cimente les fibrilles. Quel est exactement ce trouble ? Nous 
lPignorons. Tant que nous ne saurons pas mieux la nature 
exacte et le comportement physico-chimique de cette sub- 
stance cartilagineuse unissante, il y a beaucoup de chance 
pour que nous sachions peu de chose sur le mécanisme de 
production de la fissuration amiantique. 

Nous sommes un peu plus renseignés sur la répartition 
topographique de ce trouble, répartition qui a fait l’objet 
des recherches de WEICHSELBAUM. On sait ainsi qu’elle se 
produit plus fréquemment du côté droit que du côté gauche 
(du côté des pressions plus fortes), qu’elle frappe surtout 
le genou (et spécialement le centre et la ligne médiane du 
cartilage patellaire) et ensuite, dans l’ordre de fréquence, 
l'épaule, la hanche, le coude, les articulations métatarso- 
phalangiennes. 

A propos de l’état fissuré du cartilage articulaire, on s’est 
demandé également si on ne pouvait pas l’observer dans des 
conditions pratiquement normales; si cet état, en somme, 
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ne pouvait pas être quelquefois à la limite du physiologique. 
J. HEINE, en particulier, a soulevé la question en ce qui con- 
cerne l’articulation de l’épaule, où, même chez des sujets 
très jeunes, parfaitement normaux, on peut observer des 
zones à fissuration débutante. En tous cas, après un certain 
âge, chez tous les sujets, même les plus « articulairement » 
normaux, la fissuration des cartilages est fréquente, surtout 
au centre des surfaces articulaires. FISCHER (1923) a trouvé 
une fibrillation du cartilage chez 80 % des sujets entre 50 
et 60 ans, et chez 90 % entre 60 et 70 ans. Ces chiffres sont 
éloquents. 


3. —- PROCESSUS DE CHONDROCLASIE 


c) On a pu constater (WEICHSELBAUM, HEINE, LANG) qu’en 
certains territoires du cartilage articulaire, généralement 
sur les bords, la substance cartilagineuse subissait une 
attaque par des cellules plurinuclées (chondroclastes) venues 
de la synoviale. Le processus est absolument superposable 
à celui de l’attaque de l’os par des ostéoclastes. Ostéoclasie 
et chondroclasie sont des phénomènes parallèles, se dérou- 
lant de la même façon (présence de lacunes sur la sub- 
stance attaquée). 

Ces processus de résorption du cartilage ne sont pas liés 
à l’âge, mais paraissent dépendre de la suppression, au 
point considéré, des excitations fonctionnelles qui mainte- 
naient le cartilage. On peut se demander si, en réalité, le 
phénomène est aussi simple, et s’il n’intervient pas égale- . 
ment un trouble nutritif de la substance cartilagineuse ame- 
nant sa nécrose. Devenue corps étranger, elle subit la pha- 
gocytose, suivant la règle générale. 

On peut d’autant plus y songer qu’on a décrit (HEINE), 
dans le cartilage articulaire, des nécroses primitives, d’ori- 
gine traumatique ou nutritive, et frappant toute la hauteur 
d’un territoire du cartilage articulaire. Dans ce territoire 
frappé de nécrose, on peut observer des dégénérescences 
cellulaires (dégénérescences graisseuses, WECHSELBAUM). 

Tous ces points sont encore très mal connus. Une étude 
attentive nouvelle s’impose en ce qui les concerne. 
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CHAPITRE II 


APPAREILS FIBRO-CARTILAGINEUX 


ANNEXES DES SURFACES. 
ARTICULAIRES 


(BOURRELETS MARGINAUX ET MÉNISQUES) 


Aux surfaces articulaires sont souvent annexés des dis- 
positifs fibro-cartilagineux spéciaux qui contribuent à réa- 
liser de bonnes conditions fonctionnelles. Ce sont : d’une 
part, des rebords qui complètent la surface articulaire à sa 
périphérie, des sortes de « lèvres » ou « joues » suivant le 
terme technologique habituel; d’autre part, des ménisques 
qui, placés entre les deux surfaces articulaires, assurent 
leur bon contact mutuel. 

Il convient d’examiner la structure et le fonctionnement 
histophysiologique de ces formations. : 


I. — BOURRELETS MARGINAUX 


Au niveau des surfaces articulaires concaves, la péri- 
phérie de ces surfaces est agrandie par un rebord, ou lèvre 
articulaire (Pfannenlippe) des Allemands, sorte de bour- 
relet marginal, ou de « joue », suivant une expression de 
technique mécanique. Ce bourrelet forme, à la périphérie, 
une manière de supplément à la surface articulaire. Il est 
le plus souvent nettement délimité de la surface propre- 
ment dite par un sillon, ou une zone lisse ou ondulée. 

La disposition des bourrelets marginaux varie suivant les 
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diverses articulations. Son étude dans chaque cas est du: 
ressort de l’anatomie descriptive. Il n’y a pas lieu de l’envi- 
sager ici. 

Quelle que soit la forme anatomique des bourrelets mar- 
ginaux, leur structure est identique. 

Les bourrelets sont toujours faits de tissu fibreux très 
dense, très serré, un vrai tissu tendineux, fait de fibres sem- 
blables aux fibres des tendons et donnant, comme elles, de 
la gélatine à la coction. 

Ces fibres ont, en général, une direction concentrique par” 
rapport au centre de la surface articulaire, au moins pour 
la grande majorité d’entre elles. Il en existe cependant 
quelques-unes ayant une direction radiaire (par rapport au 
centre de la surface articulaire) ou perpendiculaire à la 
surface (partie périphérique des bourrelets). 

Au milieu des faisceaux tendineux, il existe quelques: 
fibres élastiques, peu abondantes. 

Les cellules de ce tissu fibreux sont de deux types. Les 
unes sont du type conjonctif, ou plus exactement tendi- 
neux, c’est-à-dire écrasées, moulées en quelque sorte, sur 
les faisceaux conjonctifs. D’autres cellules, assez nom- 
breuses, sont d’aspect cartilagineux, ovales avec des cap- 
sules. Le bleu de toluidine (et les couleurs analogues). 
révèle autour d’elles une sorte d’atÿmosphère métachroma- 
tique, qui témoigne d’une imprégnation de leur voisinage 
par de la substance mucoïde (PETERSEN). La capsule est 
biréfringente. 

Par ci, par là, on rencontre aussi quelques cellules adi- 
peuses. 

Les bourrelets marginaux, dans leur zone extérieure, ren- 
ferment des vaisseaux sanguins et des nerfs. Autour de ces 
vaisseaux, les fibres ne sont jamais hyalinisées, c’est-à-dire 
masquées dans une substance chondroïde, ni les cellules 
d'aspect cartilagineux. La présence de vaisseaux sanguins 
conditionne un comportement pathologique spécial de ces 
bourrelets, différent de celui du cartilage. En particulier, 
des réactions inflammatoires peuvent se dérouler à leur 
niveau. Ceci est important au point de vue médical. 

Les bourrelets sont donc faits surtout de tissu fibreux ou 
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fibro-cartilagineux à prédominance fibreuse. Ils diffèrent 


ARTE MES 


ne eme encre mms 


CR Fee ES PORT tante Ge Schéate PP EE EP RON OR SE EC 


PHYSIOLOGIE DES ARTICULATIONS 


beaucoup des cartilages articulaires (caractère des fais- 
ceaux, présence de vaisseaux). On peut ainsi comprendre 
que, pathologiquement, ils s’en distinguent aussi. Au point 
de vue mécanique, ils sont d’une plus grande dureté que le 
cartilage. La périphérie de la surface articulaire est plus 
dure que son centre (BÂr). 

La zone de contact entre bourrelet marginal et cartilage 
a été étudiée par BENNINGHOFF. Les systèmes de fibrilles 
en arc du cartilage articulaire présentent, on le sait, une 
hyalinisation complète. Ces systèmes fibrillaires ne sont pas 
visibles, autrement qu’à la lumière polarisée. Ils sont mas- 
qués. Ceci est spécialement net de la région de leurs 
courbures. 

Or, dans la région marginale, on constate que des fibres 
conjonctives et des fibrilles, celles-ci non hyalinisées, non 
masquées, se superposent aux systèmes hyalinisés du car- 
tilage. C’est une sorte de périchondre dans la plupart des 
articulations. Dans celles qui montrent des bourrelets, ce 
périchondre est remplacé par le bourrelet. 

Cette région de contact serait assez sensible au point de 
vue pathologique. À son niveau, du cartilage hyalin serait 
capable de se néoformer; une partie des processus forma- 
tifs de l’arthrite déformante s’y dérouleraient. 

La zone de contact est marquée anatomiquement assez 
souvent par un sillon plus ou moins profond. 

_ Au point de vue physiologique, les bourrelets marginaux 

étendent la surface articulaire et rendent les mouvements 
plus sûrs. Dans les cas où ces bourrelets sont relevés et 
forment de vraies « joues », ils jouent aussi le rôle d’an- 
neau élastique de sûreté. 
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II. — MÉNISQUES 


Les ménisques sont des fibro-cartilages interposés entre 
les surfaces articulaires de certaines articulations. Ils 
* affectent, suivant les cas, des dispositions variables. Ils 
peuvent constituer des disques entiers, séparant complète- 
ment les surfaces articulaires (ménisque biconcave de l’arti- 
culation temporo-maxillaire). Ils peuvent être des disques 
perforés dans leur centre. Ils peuvent être réduits à des 
demi-lunes ou à des croissants. L’anatomie descriptive 
étudie ces diverses dispositions qui n’ont pas à être expo- 
-sées ici. On retiendra seulement que le résultat apparent de 
ces formations est de rétablir la concordance de surfaces 
articulaires qui ne sont pas « congruentes ». On verra plus 
bas que ce rétablissement de la congruence des surfaces 
articulaires n’est certainement pas la seule fonction des 
ménisques. Mais il est bien évident que ce rétablissement 
ne peut être nié. 

Au point de vue histophysiologique, il y a une analogie 
très grande entre les ménisques et les bourrelets marginaux. 
Certains ont décrit les ménisques comme fibro-cartilages 
interarticulaires, et les bourrelets comme fibro-cartilages 
périarticulaires. 

Il est nécessaire d’envisager successivement la structure 
histologique, la vascularisation et l’innervation, les pro- 
priétés et les fonctions des ménisques. On doit noter que 
la plupart des documents sur la question concernent les 
ménisques des grosses articulations et spécialement ceux 
du genou. 
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1. — STRUCTURE HISTOLOGIQUE 


Les ménisques sont constitués surtout de tissu tendineux, 
c’est-à-dire d’un tissu formé de fibres collagènes spéciales, 
engainées, cloisonnées et divisées en fascicules par un autre 
système de fibres collagènes, servant de stroma. Suivant la 
conception très juste de NAGEOTTE, les éléments tendineux 
constituent l’élément noble, sur lequel sont moulées les 
autres formations conjonctives. 

Ces faisceaux tendineux ont une direction variable sui- 

vant les points : ils peuvent se croiser, se couper à angles 
droits ou aigus. Entre eux, se trouvent des cellules tendi- 
neuses avec des prolongements en aile entre les fibres (cel- 
lules à crêtes d’empreinte de RANVIER). Ces dispositions 
tendineuses ne diffèrent pas sensiblement de celles des 
tendons vrais. 
_ Entre les faisceaux tendineux, éléments nobles, se trouvent 
des travées de tissu conjonctif interstitiel, le stroma. Ce 
stroma diffère de celui du tendon. Les cellules se colorent 
métachromatiquement avec le bleu de méthylène, exacte- 
ment comme les cellules du périchondre, dans les points 
où commence à apparaître le cartilage. C’est là, en somme, 
un caractère cartilagineux. Le tissu conjonctif interstitiel 
offre, dans son ensemble, un autre caractère cartilagineux. 
Il se colore tout entier en violet foncé par le bleu de tolui- 
dine, ce qui ne se produit pas avec le stroma du tendon 
proprement dit. Ces caractères, bien étudiés par PETERSEN, 
montrent que le tissu des ménisques doit être considéré 
comme une sorte de tendon cartilagineux. 

Le stroma interstitiel du ménisque renferme des fibres 
élastiques, quelquefois assez abondantes, spécialement dans 
les parties moyennes et internes. 

A la périphérie, là où le ménisque se rattache à la cap- 
sule, le tissu du ménisque offre une disposition spéciale. Il 
y est demeuré fibreux simple, sans transformation tendi- 
neuse. Les cellules conjonctives sont vésiculeuses (PETER- 
SEN). L'ensemble est moins dense, plus lâche que les régions 
internes. C’est dans cette région que se trouvent des vais- 
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seaux sanguins et des nerfs. Elle ne renferme que fort peu 
de fibres élastiques. 

La synoviale ne recouvre pas les ménisques; elle ne 
s’avance que de 1 millimètre à peine sur leurs bords adhé- 
rents. 


2. — VASCULARISATION 


La vascularisation des ménisques est importante à pré- 
ciser. La présence ou l’absence d’un dispositif de capil- 
laires sanguins a une telle importance au point de vue his- 
topathologique (possibilité ou impossibilité de réactions 
inflammatoires) qu’on s’explique les travaux nombreux 
faits sur ce point. 

Au moins en ce qui concerne les ménisques de grande 
taille (ceux du genou, par exemple), on peut admettre que 
les zones externes renferment des vaisseaux. Au niveau de 
la zone d'insertion sur la capsule, dans le tissu collagène 
assez lâche en cette région, se trouverait, pour HENSCHEN 
(1929), une voie marginale artérielle périméniscale, d’où 
partent les vaisseaux du ménisque. Pour ToBLER (1929), le 
ménisque du genou serait vascularisé par un réseau capil- 
laire à mailles larges, bien développé dans le quart externe 
et pouvant aller jusque dans la région interne. 

On est mal fixé sur l’existence même d’une vascularisa- 
tion propre pour les ménisques des petites articulations. 
Beaucoup semblent complètement dépourvus de vaisseaux. 


3. — PROPRIÉTÉS MÉCANIQUES 
ET HISTOPHYSIOLOGIE DES MÉNISQUES 


Les deux problèmes, des propriétés mécaniques des mé- 
nisques et de leur signification fonctionnelle, sont intime- 
ment liés. Il y a lieu de les envisager en même temps. 

Quand on envisage la signification fonctionnelle des 
ménisques, deux notions viennent immédiatement à l’esprit: 
ils établissent une exacte adaptation des surfaces articu- 
laires et servent en même temps de tampons. 

Il est possible que certains ménisques représentent des 
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vestiges squelettiques disparus au cours de l’évolution (Por- 
RIER, 1890). II n’en est pas moins vrai que, quelle que soit 
leur origine phylogénique, ils servent à établir l’exacte con- 
cordance des surfaces articulaires. Dans l’ordre pratique, le 
problème est là. Si on enlève le ménisque, la concordance 
exacte des surfaces articulaires n’existe plus. Il en résulte 
des troubles fonctionnels qui persisteront tant que, par 
un moyen ou par un autre, cette concordance ne sera pas 
rétablie. 

Les ménisques, d’autre part, interviennent comme tam- 
pons dans la transmission des pressions dans le squelette. 
Ils sont soumis, par ailleurs, à des actions multiples de 
traction, de pression, de cisaillement, de torsion, de cour- 
bures. Il est donc fort utile de connaître leurs propriétés 
mécaniques. 

Malheureusement, celles-ci n’ont fait que rarement l’objet 
d’études précises. Seul, SCHWEIZER (1931) a examiné à ces 
points de vue les ménisques du genou chez l'Homme, soit 
sur le cadavre, soit, ce qui est beaucoup plus intéressant, 
le ménisque vivant, au cours d'interventions chirurgicales. 

Il a spécialement étudié, à l’aide du pendule de Noyons 
et de l’élastomètre balistique de GILDEMEISTER (cf. proprié- 
tés mécaniques du cartilage articulaire), les capacités élas- 
tiques (module d'impression élastométrique) des ménisques. 
I1 a montré que l’élasticité des ménisques était une gran- 
deur très fixe, ne variant ni avec l’âge, ni avec le sexe, ni 
avec la maladie. Les valeurs trouvées en ce qui concerne 
l’élasticité à la traction et l’élasticité à la compression se 
sont montrées identiques pour le ménisque vivant et pour 
celui du cadavre. Cette élasticité est intermédiaire entre 
celle du cartilage proprement dit, moins élastique, et le tissu 
conjonctif « jaune » (tissu élastique), plus élastique. Dans 
des cas de rupture du ménisque, la valeur de l’élasticité ne 
s’est pas montrée différente. 

SCHWEIZER a également étudié la courbe de compression 
des ménisques, comme cela avait été fait pour le cartilage 
articulaire. Sous l’influence d’une compression progressive 
(allant de 150 à 2.500 grammes par centimètre carré), on 
constate d’abord une légère diminution de la hauteur, puis, 
entre 500 et 2.500 grammes, la hauteur ne varie pas : on se 
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trouve dans les limites fonctionnelles normales. Brusque- 
ment, au delà de 2.500 grammes par centimètre carré, la 
hauteur diminue subitement : il y a un véritable écrase- 
ment, avec altération de l’architecture interne du ménisque. 

Ce dernier résultat montre toute l’importance de la struc- 
ture intime du ménisque en ce qui concerne sa résistance 
à la compréssion et son élasticité. Il se passe là le même 
fait que pour le cartilage articulaire. L’élément important 
est la disposition des fibrilles de la trame. Malheureusement, 
concernant les ménisques, les données structurales de ce 
genre nous manquent. 

Les pressions que les ménisques sont appelés à supporter 
sont extrêmement élevées souvent. Aussi HENSCHEN (1929) 
a-t-il pensé qu’un des éléments importants dans l’élasticité 
de ces ménisques résidait dans les énergies potentielles con- 
sidérables représentées par l’emmagasinement d’eau dans 
le tissu méniscal; jusqu’à un certain point, le ménisque 
fonctionnerait comme une presse hydraulique. L’idée de 
HENSCHEN est intéressante, mais demeure encore à l’état 
d’hypothèse. Il faudrait préciser ce rôle mécanique joué par 
la teneur élevée en eau du tissu fibro-cartilagineux. Beau- 
coup de points, d’un intérêt très grand, seraient à élucider 
dans cette direction. 

Un autre point de vue encore a été envisagé en ce qui 
concerne l’histophysiologie des ménisques. Isaipo (1923) a 
montré l’influence exercée sur le fonctionnement des ménis- 
ques, par les variations de la quantité et de la qualité du 
liquide articulaire. 

Cette influence de la synovie peut s'expliquer de deux 
façons. Ê 

Les variations de la synovie peuvent tout d’abord agir 
chimiquement. Les ménisques sont en fait imbibés par la 
synovie. Quand celle-ci présente des altérations dans sa 
composition chimique, les propriétés physico-chimiques du 
tissu méniscal s’en ressentent : elles sont modifiées. Or, les 
qualités mécaniques dépendent des propriétés physico-chi- 
miques. On sait que la plus minime variation de la teneur 
en eau change l’élasticité du cartilage ou des ménisques 
d’une manière non négligeable. WERTHEIM et RAUBER ont 
montré que la dessiccation augmente l’élasticité et que l’hy- 
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dratation (œædème) la diminue. On conçoit que la ténacité, 


l’élasticité, etc., des ménisques soient influencées par les 
L qualités et les variations du liquide synovial. Il y a là toute 
|: une catégorie d’influences qui jouent spécialement dans 
® l’ordre pathologique. Il serait très intéressant de les étudier 
1l de près au cours des maladies articulaires. 


(8 Le rôle de la synovie peut s'exercer d’une autre façon, 
‘É sur laquelle a insisté récemment M.-A. Mac CONAILL (1932). 
JL En position normale, les ménisques sont exactement 
| adaptés aux surfaces articulaires avec lesquelles ils s’arti- 
‘a culent. Mais quand la charge supportée par l'articulation 
| se déplace, l'adaptation des ménisques aux surfaces arti- 
culaires tend à se modifier. Alors intervient la synovie. Une 
A couche plus ou moins épaisse de celle-ci s’interpose entre 
4 surfaces cartilagineuses et ménisques, couche à section 
cunéiforme. Mac CONAILL a constaté que la pointe de cette 
couche cunéiforme de synovie est dirigée contre la direction 
M du mouvement. Sans entrer dans le détail, encore mal pré- 
| cisé, de ces phénomènes complexes, on doit en retenir cette 
, notion que la synovie intervient dans le jeu des ménisques, 
à et non seulement à titre de lubrifiant, mais aussi à titre 
d’élément de remplissage, de comblement, des espaces for- 
més entre ménisques et surfaces articulaires. Le mouvement 
À d’une grande articulation comme le genou est un processus 
à trois variables : les surfaces articulaires, les ménisques, 
K la synovie. Les actions de frottement s’exercent entre ces 
#l trois éléments. Ce sont eux qui, en fin de compte, règlent 
les mouvements articulaires. Dans l’analyse du fonctionne- 
ment, normal ou pathologique, d’une articulation, ces don- 
A nées doivent être obligatoirement envisagées. 
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LA SYNOVIALE 


- La synoviale est la membrane qui revêt intérieurement 
la cavité d’une articulation, là où ne se trouve pas le carti- 
lage de revêtement. Les articulations sans cavités n’ont pas 
de synoviale. 1 

Le problème de la structure et du fonctionnement de la 
synoviale est fort ancien. Depuis la Renaissance, c’est-à-dire 
depuis le moment où l’homme a porté avec persévérance 
son attention sur sa physiologie, on s’est demandé d’où 
venait la synovie, cette « humeur » filante que renfermait 
la cavité articulaire. On a pensé très anciennement qu’elle 
était élaborée par la membrane qui tapissait en dedans la 
cavité-de l'articulation. On s’est donc demandé comment 
était faite cette membrane synoviale. 

Dans son célèbre « Traité des membranes », paru au 
début du xix° siècle, au chapitre intitulé « Traité de la 
membrane synoviale », X. BICHAT écrit ceci : 

« Aucune partie de la physiologie des os n’abonde plus 
en hypothèses et moins en découvertes que l’histoire du 
système synovial. Beaucoup de dissertation, et peu de 
faits; longue série de principes supposés; court ensemble 
de preuves : voilà presque l’analyse des travaux connus 
jusqu’à ce jour sur ce point. » 

Si cette affirmation est justifiée pour toute la période 
antérieure à l’illustre créateur de l’anatomie générale, il est 
assez piquant de constater qu’il en a été tout à fait de même 
longtemps après lui. Ce n’est qu’à une époque relativement 
récente que la structure de la synoviale a été exactement 
précisée. 
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LA SYNOVIALE 


I. — DONNÉES GÉNÉRALES 


L'histoire histologique de la membrane synoviale com- 
mence à HENLE (1838), et elle commence par une erreur. 

BicHaT, dans son « Traité des membranes », avait émis 
cette idée que la synoviale pouvait être comparée à une 
cavité séreuse : « On doit concevoir toute membrane syno- 
viale comme une poche non ouverte, déployée sur les 
organes de l'articulation, sur les cartilages diarthrodiaux, 
sur la face interne des ligaments interarticulaires, sur les 
paquets graisseux saillants dans certaines cavités articu- 
laires, etc. » Et BICHAT compare la synoviale à une mem- 
‘ brane séreuse, comme la plèvre et le péricarde. 

Dans l’ordre de l’anatomie macroscopique, cette assimi- 
lation est juste. Elle a été cependant la source d’une confu- 
sion grave quand on est passé du domaine de l’anatomie à 
celui de lhistologie. 

Les premiers observateurs, dominés par cette idée que 
la synoviale était une séreuse, avaient pensé observer, revé- 
tant les cavités articulaires, un feuillet épithélial. Des histo- 
logistes comme HENLE (1838), Topp et BowMAN (1843), 
REICHERT (1848), KôLLIKER (1849), avaient cru trouver à la 
face interne de la membrane synoviale un épithélium aplati 
ou stratifié. Cet épithélium continu passait sur les carti- 
lages. Ainsi se trouvait histologiquement réalisée une 
séreuse. De l’ordre anatomique, la conception de BICHAT 
était étendue à l’ordre histologique. Là était l'erreur. 

Ces premiers histologistes avaient cru voir un épithélium 
continu, comme celui de la plèvre ou du péritoine. En réa- 
lité, à la face interne de la synoviale, il y a bien des cellules, 
mais elles n’ont pas le caractère épithélial. Ces histologistes 
illustres avaient quelque excuse pour expliquer leur erreur. 
Beaucoup ont été trompés par l'emploi d’une méthode qui 
a marqué un progrès certain en technique, mais qui est 
aussi la plus fallacieuse de toutes les techniques, la méthode 
des imprégnations à l’argent. Cette technique célèbre est 
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fertile en images polygonales qui ont donné trop souvent 
l'illusion d’épithélium. 

Le premier histologiste qui entrevit la vérité fut HÜTER 
(1863). Cet auteur se rendit compte, — et il le dit nette- 
ment, — que les imprégnations obtenues sur la synoviale 
étaient toujours imprécises. Elles n’avaient pas la netteté 
de celles qu’on obtenait sur le péritoine, par exemple. HÜTER 
en concluait qu’il ne s’agissait pas de choses semblables et 
qu’à la face interne de la synoviale, il n’y avait pas d’épi- 
thélium, mais des groupements discontinus de cellules. 

La conception de HÜTER fut très discutée. Parmi les his- 
tologistes, deux camps s’opposèrent : ceux qui admettaient 
la présence d’un épithélium (ou endothélium) articulaire 
et ceux qui ne l’acceptaient pas. On trouvera, dans un 
mémoire de FRANCESCHINI (1929), un historique très bien 
fait de la question. 

Ce fut un savant suédois, HAMMAR, qui, en 1894, par un 
mémoire classique sur des faits minutieusement observés, 
mit un terme à la polémique en mettant hors de conteste 
l'absence d’un épithélium proprement dit sur la synoviale. 
Si la synoviale était, anatomiquement, comparable à une 
séreuse, elle en était, histologiquement, toute différente. 

Nous suivrons, dans l’exposé qui va suivre, la description 
de HaAmmaAR (1894). 


II. — STRUCTURE DE LA SYNOVIALE 


Un examen attentif, à l’œil nu ou à la loupe, du revête- 
ment interne de la cavité d’une grande articulation, permet 
de constater la grande variabilité d'aspect de ce revêtement. 
Dans la plus grande partie de son étendue, la surface syno- 
viale est lisse, brillante. Dans d’autres points, elle est comme 
plissée, rude au toucher. Plus loin, elle apparaît comme 
faite de graisse. 

Cette variabilité d’aspect s’explique très facilement par 
une étude microscopique. 

La synoviale est essentiellement un revêtement conjonctif 
dont la texture peut varier beaucoup, suivant que ce sont 
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les fibres conjonctives, ou les cellules, ou les éléments adi- 
peux qui prédominent. On ne peut pas décrire une syno- 
viale, mais des aspects de la synoviale. 

Cependant, on arrive assez aisément à distinguer dans 
cette membrane deux parties. L’une est la couche superfi- 
cielle : c’est la plus variable; elle peut être : ou extrême- 
ment fibreuse, pauvre en cellules, d’aspect chondroïde quel- 
quefois ; ou bien riche en cellules, avec des dispositifs 
réticulés. L’autre partie de la synoviale est située sous la 
précédente; elle est plus uniforme, formée de tissu con- 
jonctif lâche plus ou moins abondant, plus ou moins riche 
en cellules, en vaisseaux ou en éléments adipeux. 

Suivant la texture de la synoviale, on distinguera un type 
fibreux, un type aréolaire, un type adipeux (KEY), ou bien 
un type pauvre en cellules, un type riche en cellules, un 
type adipeux (HAGEN-TORN, HAMMAR, etc.). Au fond, aucune 
classification ne s’impose, en raison même de la variabilité 
structurale. Le type morphologique de la synoviale sera 
défini surtout par le caractère de la couche superficielle. 

Le type prédominant dans toutes les articulations, le plus 
étendu en surface, est le type fibreux. Vient ensuite le type 
adipeux et le type riche en cellules. Chaque articulation, du 
reste, a ses caractéristiques propres à ce point de vue. 

Comme toute structure conjonctive, la synoviale présente 
à considérer des cellules, une substance intercellulaire avec 
des fibres de diverses espèces, des vaisseaux sanguins et 
lymphatiques, etc. Chacun de ces éléments de structure va 
être l’objet d’un examen particulier. 


1. — ÉLÉMENTS CELLULAIRES DE LA SYNOVIALE 


Les cellules renfermées dans la synoviale sont des cel- 
lules conjonctives. Comme telles, elles offrent une grande 
variabilité d’aspects et d’attitudes fonctionnelles. Cette diver- 
sité du reste a contribué beaucoup à obscurcir la question 
de la synoviale. 


A. — ABSENCE D’'ÉPITHÉLIUM PROPREMENT DIT. — Nulle 
art ces cellules ne sont disposées en un épithélium pro- 
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prement dit, c’est-à-dire rangées les unes à côté des autres 
en un revêtement continu. Toujours ces cellules ont autour 
d’elles une couche plus ou moins abondante de substance 
intercellulaire, avec diverses fibres. Par là, leur nature con- 
jonctive s’affirme. 

Pendant de longues années, on a discuté la question de 
savoir si la synoviale était revêtue par un épithélium con- 
tinu et pouvait ainsi se placer à côté du péricarde, du péri- 
toine ou de la plèvre. La question est aujourd’hui liquidée. 
I n’y a pas d’épithélium de revêtement sur la synoviale. 
La surface de celle-ci est faite d’un tissu conjonctif, plus 


Fig. 12. — Surface de la synoviale de type fibreux (d'après HaMMaR). 


ou moins riche en cellules, mais tout de même tissu con- 
jonctif. 

Cette constatation conduit à cette notion, importante au 
point de vue de la pathologie générale, que la cavité syno- 
viale est une cavité conjonctive. Ce que l’embryologie lais- 
sait prévoir, l’histologie le démontre. La pathologie de l’ar- 
ticulation sera de même une pathologie « conjonctive », si 
l’on peut dire. 


B. — CELLULES DU TYPE FIBROBLASTE. — Dans la syno- 


 viale de type fibreux, pauvre en cellules, les éléments sont 


aplatis, peu volumineux, d'aspect peu actif. Leurs limites 
sont souvent peu nettes. Le cytoplasma est peu abondant. 
Du corps cellulaire partent souvent des prolongements 
courts et ramifiés. D’autre fois, la cellule n’a pas de pro- 
longements, mais est entourée d’une sorte de capsule, rap- 
prochée par Hammar des capsules cartilagineuses. En fait, 
il semble qu’il s’agit là seulement d’une condensation de la 
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substance intercellulaire autour de la cellule. Les cellules 
de ce type ressemblent beaucoup aux fibroblastes du tissu 
fibreux, des ligaments ou des tendons. 


C. — CELLULES DE TYPE HISTIOCYTAIRE. — Les cellules de 
la synoviale peuvent appartenir à un autre type. 

Dans la synoviale de type aréolaire (ou riche en cellules), 
les éléments sont volumineux, rapprochés les uns des autres. 
Dans quelques cas, elles peuvent même offrir l’apparence de 
cellules épithéliales. Toujours, cependant, on retrouve entre 
elles la substance intercellulaire conjonctive caractéristique. 

Ces cellules montrent les signes d’une grande activité 
fonctionnelle; elles ressemblent tout à fait aux histiocytes, 
c'est-à-dire aux cellules conjonctives actives. 

Entre ces deux types extrêmes, type fibroblaste et type 
histiocyte, on trouve tous les intermédiaires. Il ne s’agit pas 
de deux espèces cellulaires, distinctes, mais de deux états 
différents d’une même espèce cellulaire. 

On sait ce qu’il faut entendre par le terme histiocytes. 
Ce sont les formes physiologiquement actives des éléments 
mésenchymateux. On sait aussi que, depuis ASCHOFF, on 
envisage l’ensemble de ces éléments conjonctifs actifs (his- 
tiocytes du sang et des tissus, cellules du réticulum de la 
rate, des ganglions lymphatiques, cellules endothéliales, cel- 
lules de KuPFFER du foie) comme formant un système com- 
mun, le système réticulo-endothélial ou système réticulo- 
histiocytaire, anatomiquement diffus, sans limites précises, 
mais offrant partout les mêmes caractéristiques physiolo- 
giques : phagocytose, fixation, sécrétions multiples, etc. 

Les cellules synoviales, par leur nature histologique, 
peuvent être rattachées à ce système. Elles représentent le 
territoire articulaire du système réticulo-endothélial. 

Ces cellules synoviales sont des éléments plus volumineux 
que ceux de type fibroblaste; mais, comparativement aux 
histiocytes typiques du tissu conjonctif, ils sont de taille 
relativement faible. Leurs limites sont assez nettes. Ils n’ont 
jamais de prolongements. 

Leurs caractéristiques cytologiques ont été particulière- 
ment bien précisées par FRANCESCHINI. Le cytoplasma est 
clair, plutôt basophile. Il renferme des mitochondries assez 
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rares et petites, que KEY a colorées vitalement avec le vert 
Janus, et GRANEL par la méthode de Regaud. Ces cellules 
montrent aussi un appareil de Golgi assez réduit (KEY), des 
granulations d’oxydases (MAYEDA, FRANCESCHINI). Elles con- 
tiennent aussi des vacuoles de grandeurs diverses; les unes 
sont constituées de corps gras (graisse neutre), les autres 
de lipoïdes, d’autres enfin de substances protéiques mal 
déterminées. Certaines se colorent vitalement par le rouge 
neutre (GRANEL). 

L’existence possible de gouttelettes de mucus a été l’objet 
de discussions histologiques. Certains ont décrit des inclu- 
sions basophiles, plus ou moins métachromatiques, ressem- 


FiG. 13. — Type réticulohistiocytaire de la synoviale 
(d’après FRANCESCHINI). 


Ce, cellules de type histiocyte accolées à la trame réticulée. — Ca, capillaire. 
— Co, faisceau collagène. 


blant au mucus (TILLMANS, SOUBOTTINE, MAYEDA, etc.) ; 
d’autres auteurs n’en ont pas observé (FRANCESCHINI). La 
question a une certaine importance, du fait que la synovie 
a une consistance mucoïde. On s’est demandé si elle ne ren- 
fermait pas du mucus et, dans cette éventualité, si ce mucus 
n’était pas sécrété par les cellules synoviales. D'où la dis- 
cussion en question. En fait, il semble bien certain que dans 
les cellules synoviales il n’y a pas de vraie sécrétion de 
mucus. Ce qui peut se présenter, c’est une dégénérescence 
mucoiïde totale de la cellule, ce qui est tout autre chose. 

Le noyau des cellules synoviales est volumineux, ovoïde, 
excentriquement situé. La chromatine, abondante, est dis- 
posée en un réseau délicat qui donne, sur les préparations, 
un aspect spongieux à tout le noyau. 

On a pu cultiver in vitro les cellules synoviales, par la 
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méthode de Carrel (VAUBEL). Le mode de croissance des 
cellules dans les cultures offre des caractères particuliers. 
Les cellules synoviales montrent une forte tendance à la 
granulisation de leur cytoplasma. Elles sont par ailleurs 
très polymorphes, dans ces cultures in vitro. En culture 
également, elles ont tendance à s’accumuler en amas, à 
assises superposées, de type pseudo-épithéliales souvent. 
Ceci est à rapprocher de ces dispositions pseudo-épithéliales 
qu’on rencontre dans la synoviale elle-même. 

La fréquence des figures de granulisation et de protéolyse 
dans les cultures a conduit VAUBEL à penser que cette pro- 
téolyse, si facile in vitro, devait aussi se retrouver in vivo. 
En fait, c’est ce qui existe à la surface de la synoviale. La 
cavité articulaire tout entière représente une vaste cavité 
de protéolyse. La synovie elle-même serait le résultat de 
cette protéolyse. La question sera envisagée plus loin. 

Les cellules synoviales de type histiocytaire ne sont 
jamais en contact immédiat entre elles. Elles sont toujours 
séparées par de la substance fondamentale. Par là, leur 
caractère conjonctif est nettement affirmé. Comme le fait 
justement remarquer GRANEL, les amas en pseudo-endo- 
thélium des cellules synoviales ne montrent jamais de 
membranes basales ou quelque chose qui leur ressemble. 


D. — CAPACITÉS PHYSIOLOGIQUES DES CELLULES SYNOVIALES. 
— Comme toute cellule réticulo-histiocytaire, la cellule 
synoviale a des propriétés fixatrices et phagocytaires très 
caractérisées. Elle capte les substances étrangères qui 
viennent jusqu’à elle, soit de la cavité articulaire, soit du 
sang, spécialement les substances en particules très fines 
ou colloïdales (encre de Chine; métaux colloïdaux : fer, 
argent, plomb; les substances colloïdales : carbone, carmin; 
les couleurs d’aniline colloïdale : bleu Pyrrol, bleu Trypan, 
etc., etc.). Elles peuvent phagocyter les bactéries. 

Cette cellule synoviale est capable de divers actes élabo- 
rateurs ; par exemple, elle peut détruire l’hémoglobine et 
en tirer divers pigments hématiques, ferrugineux ou non. 
Il est probable qu’on trouvera encore d’autres propriétés 
élaboratrices et sécrétoires de cette cellule. Sa nature histio- 
cytaire le fait prévoir. 
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Seulement, il ne faut pas s’y méprendre. Ces propriétés 
sont moins développées chez elle que dans d’autres parties 
du système réticulo-histiocytaire. Quand on injecte une cou- 
leur colloïdale dans le sang d’un animal, par exemple du 
bleu Trypan, la fixation de la couleur s’opère avec une 
vitesse et une intensité variables suivant les divers points 
du système réticulo-histiocytaire. Le foie, la rate, prennent 
vite et abondamment la couleur. La synoviale articulaire 


FiG. 14. — Synoviale de type fibreux au niveau du genou, 
chez le chien (d’après KEY). 


normale, au contraire, la fixe lentement et faiblement, mais 
elle la fixe. Qualitativement, elle fonctionne comme le réti- 
culum de la rate; mais, quantitativement, elle en diffère. 
Ceci ne doit pas être oublié. Il serait dangereux de tirer 
sans réserve des conclusions pathogéniques à partir d’une 
assimilation de la synoviale à la rate, par exemple. 

Les substances qui arrivent à la cellule synoviale pro- 


. Viennent soit du sang, soit de la cavité articulaire. 


Sur le mécanisme même de ce passage, du sang ou de la 
cavité articulaire jusqu’à la cellule, on est très mal fixé. Ce 
point sera envisagé plus loin. 
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E. — AUTRES CELLULES DE LA SYNOVIALE. — À côté des 
fibroblastes et des cellules histiocytaires, la synoviale ren- 
ferme d’autres cellules. Ce sont en particulier des lympho- 
cytes, des éosinophiles et quelquefois des polynucléaires 
neutrophiles. A l’état normal, du reste, ces cellules repré- 
sentent une infime minorité par rapport aux autres cellules. 
La synoviale se comporte à ce point de vue comme toutes 
les régions conjonctives. 


he 2) Ur) 


F1G. 15. — Synoviale de type adipeux au niveau du genou 
chez un sujet âgé (d’après Key). 


Ces cellules sont très variables suivant les synoviales et 
suivant les points de celles-ci. Elles varient beaucoup dans 
les conditions pathologiques. A leur propos, se pose la ques- 
tion des diverses édifications de type inflammatoire (inflam- 
mation infectieuse ou toxique) qu’on peut rencontrer dans 
les synoviales malades, ou demi-malades, pourrait-on dire. 
Ces cellules sont, ou bien dispersées, ou bien rassemblées 
en îlots ou en nodules. Infiltrations lymphocytaires ou éosi- 
nophiles, îlots de plasmocytes, etc., ne sont pas choses rares 
dans les examens anatomo-pathologiques des synoviales. 
Seulement nous connaissons assez mal leur signification. 
La présence de telle ou telle de ces cellules dans la syno- 
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viale emporte cependant des conclusions intéressantes au 
point de vue clinique. Il y aurait intérêt évident à pour- 
suivre l’étude systématique de ce qu’on pourrait appeler la 
cytologie de la synoviale. Dans l’ordre technique, des 
ponctions périarticulaires pourraient permettre de la 
réaliser. 


F. — MODE DE GROUPEMENT DES CELLULES SYNOVIALES. — 
Comme l'avaient vu depuis longtemps les anciens anato- 
mistes, la quantité des cellules de la synoviale est très varia- 
ble suivant les points de celle-ci. La notion de synoviale 
pauvre en cellules et de synoviale riche en cellules corres- 
pond à quelque chose de très net et de très réel. 

Dans les points pauvres en cellules, on observe seulement 
des éléments à type de fibroblastes isolés au milieu d’une 
abondante substance fondamentale intercellulaire. Dans les 
points riches en cellules, celles-ci, de type histiocytaire, 
sont abondantes, serrées, disposées en amas et en assises 
souvent nombreuses. Ces amas sont en général orientés 
| par rapport aux vaisseaux sanguins. Ce fait s’observe très 

bien au niveau des villosités dont l’axe est occupé par un 
vaisseau. 
| A la surface, les cellules synoviales peuvent être entassées 
ë en assises pseudo-épithéliales. De même, elles peuvent 
revêtir ces enfoncements de la surface synoviale dans la 
| profondeur, qui ont été décrits par GOSSELIN sous le nom 
de cryptes synoviales. Ces cryptes ont, fort inexactement, 
été jadis confondues avec des glandes (glandes de la 
synovie). 
. Dans toutes ces dispositions, les cellules synoviales sont 
entourées par les formations réticulaires qui seront décrites 
plus loin. 
. On connaît encore assez mal la répartition des zones 
pauvres et des zones riches en cellules dans les diverses 
articulations de l'Homme. Il y aurait à réaliser là un travail 
d’histologie topographique du plus grand intérêt. 
. FRANCESCHINI a donné une étude de ce genre pour le 
genou. La synoviale est du type riche en cellules dans la 
fosse patellaire et dans ses contours de voisinage, à la face 
externe du condyle latéral et à la face médiane du condyle 
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du fémur. On rencontre aussi une synoviale du même type 
sur presque toute la surface des plis adipeux, sur les franges 
et villosités synoviales et dans la fossette intercondylienne 
antérieure du tibia. 


2. — STROMA INTERCELLULAIRE 
DE LA SYNOVIALE 


Entre les cellules s’étend une substance intercellulaire, le 
stroma, renfermant une série de dispositifs fibrillaires et 
caractéristique de tous les tissus mésenchymateux. 

Dans la synoviale, ce stroma comporte les parties sui- 
vantes. 


A. — FIBRES COLLAGÈNES. — Le stroma renferme un feu- 
trage de fibrilles collagènes, condensé en fibres conjonctives. 
Ces fibres sont plus ou moins nombreuses, plus ou moins 
épaisses suivant les points et suivant les types structuraux. 
Dans la synoviale de type pauvre en cellules, elles sont abon- 
dantes et serrées. Elles déforment les cellules qui prennent, 
entre les fibres, la place qu’elles peuvent. La synoviale de ce 
type ressemble à une aponévrose ou à un tendon. On la dis- 
tingue très mal de la capsule et des ligaments sur lesquels 
elle est appliquée. Certains ont eu raison de considérer 
qu’en ces points, c’est pratiquement la capsule, ou l'appareil 
ligamenteux, qui forme la paroi de la cavité articulaire. 

En d’autres points, dans la synoviale de type aréolaire 
par exemple, les fibres conjonctives sont beaucoup moins 
abondantes et serrées. Elles forment des espèces d’aréoles, 
dans lesquelles se trouve un tissu conjonctif plus riche en 
cellules et en vaisseaux. 

Ce système fibreux de la synoviale ne forme pas un tout 
isolé, indépendant. Il est relié au dispositif fibreux général 
de l'articulation, ceux de la capsule et de ses ligaments. Ces 
fibres de la synoviale ont une orientation précise, en rapport 
avec les actions mécaniques qui s’exercent sur elles. 

A la vérité, des recherches seraient à poursuivre pour 
préciser ces rapports pour chaque point particulier de la 
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synoviale des articulations. Cela serait d’autant plus aisé 
qu’on possède aujourd’hui des moyens commodés et rapides 
d'apprécier le sens et l’importance des formations  colla- 
gènes. Les fibrilles collagènes sont biréfringentes (biréfrin- 
gence par diffraction). Par utilisation du microscope de 
minéralogiste, on peut prendre facilement une idée de la 
disposition de ce système fibreux collagène. 


B. — FIBRES ÉLASTIQUES. — Les fibres élastiques sont 
présentes dans la synoviale, mais elles sont relativement 
assez peu abondantes. 


C. — FIBRES RÉTICULÉES. — On sait que, par des tech- 
niques spéciales (méthodes à l’argent), on a pu révéler dans 
les tissus conjonctifs des dispositifs de fibres assez épaisses 
et de membranelles, tout à fait distinctes des fibres élas- 
tiques et des fibres collagènes (en particulier, ne donnant 
pas de gélatine par coction). Ce sont les fibres réticulées 
(fibroglie de Marz, Gitterfasern des auteurs allemands). 
Leur signification est encore mal connue. On ne sait pas 
sûrement si ce sont des formations spéciales, distinctes des 
fibres conjonctives, ou seulement des formes imparfaites 
des fibres collagènes. Quoi qu’il en soit de ce point, ces 
fibres réticulées existent, et en abondance même, dans la 
synoviale, surtout dans la synoviale du type aréolaire, riche 
en cellules. FRANCESCHINI a donné une excellente étude de ce 
système réticulé. Il a montré que celui-ci offrait une trame 
très développée de lamelles (membranelles) réticulées, entou- 
rant chaque cellule. Cette trame péricellulaire se relie au 
dispositif réticulé disposé autour des capillaires sanguins 
adventice réticulée péricapillaire). Quoique distincts, 
ces deux systèmes forment cependant un ensemble 
commun. 

La signification physiologique de ces dispositifs réti- 
culés est encore imprécisée. Possèdent-elles, comme le veut 
HuzELLA, des propriétés élastiques ? Ceci semble probable. 
On s’expliquerait ainsi que la synoviale, quoique pauvre en 
fibres élastiques, posséderait cependant une certaine élas- 


ticité. Des recherches sont encore très nécessaires à ce 


sujet. 
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D. — SUBSTANCE FONDAMENTALE. — Entre ces diverses 
variétés de fibres existe une substance dans laquelle l’exa- 
men microscopique ne révèle rien. C’est la substance fonda- 
mentale conjonctive, d'apparence homogène, ce qui ne veut 
pas dire du reste qu’elle le soit au point de vue physico- 
chimique. On connaît très mal cette substance fondamen- 
tale, qu’imbibent et où diffusent l’eau de constitution et les 
substances qu’elle a dissoutes. 

C’est dans cette substance fondamentale que sont plon- 
gées les cellules. C’est en elle que, très certainement, 
débutent un grand nombre de processus pathologiques, 
qu’il s’agisse d’actions anaphylactiques, d’intoxications pro- 
téiques, de dépôts uratiques, etc. Malheureusement, sur elle, 
nous savons fort peu de chose. Nous ignorons sa nature 
chimique précise, sa constitution physico-chimique. Nous 
nous doutons qu’elle peut varier, s’imprégner de certaines 
substances, s’imbiber plus ou moins d’eau. Mais ce sont là 
des notions vagues qu’il faudrait transformer en connaïis- 
sances précises. 

Entre cette substance fondamentale conjonctive et la sub- 
stance fondamentale cartilagineuse, les rapports sont étroits. 
Le cartilage lui aussi est un tissu conjonctif dont la sub- 
stance fondamentale est imprégnée de cartilagéine. Or, 
souvent, dans les points où elle est dense et pauvre en cel- 
lules, la couche superficielle de la synoviale a l'aspect carti- 
lagineux chondroïde. Ceci a été noté par divers auteurs, 
qui, quelquefois, ont assimilé l’assise superficielle à une 
couche fibro-cartilagineuse. 

En réalité, sous cette forme, ceci n’est pas tout à fait 
exact; l’assise superficielle n’est pas réellement du fibro- 
cartilage, mais seulement un tissu conjonctif avec, d’une 
part, des cellules offrant parfois une capsule comme les 
éléments cartilagineux, et, d’autre part, une consistance 
particulièrement dense. Ceci fait que, dans beaucoup de 
processus pathologiques, cette couche joue le rôle d’une 
barrière résistante, capable d’arrêter la marche de l’inflam- 
mation ou de la suppuration. 
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3. — FORMATIONS CARTILAGINEUSES 
DANS LA SYNOVIALE 


On a vu plus haut que, fort souvent, les cellules de cer- 
tains types de synoviale présentaient quelques-uns des 
caractères des cellules cartilagineuses. Sur ces caractères 
cartilagineux, HERMANN et TOURNEUX, LUuBosCH, avaient 
jadis insisté. 

En dehors de ce fait, il arrive quelquefois de rencontrer, 
dans divers points de la synoviale, de véritables îlots carti- 
lagineux, soit dans la synoviale elle-même, soit au niveau 
des villosités. 

Ce fait a été observé chez le fœtus par KROH, qui a insisté 
sur la valeur « génétique » des formations cartilagineuses 
de la synoviale. 

S’il est difficile, sinon même impossible, d’affirmer l’exis- 
tence ou l’absence d’un germe cartilagineux embryonnaire à 
l’origine d’une formation cartilagineuse intrasynoviale, il 
semble possible:d’établir un rapport entre la présence de 
cartilage et certaines conditions mécaniques. HAGEN-TORN, 
EicHBAuM et WEICHSELBAUM ont montré que la synoviale 
prenait le caractère cartilagineux là où les pressions les 
plus fortes s’exerçaient. 

D’autres hypothèses ont encore été émises concernant le 
mécanisme de production de ces formations cartilagineuses 
anormales. On a fait intervenir des causes traumatiques 
(HuMPHREY), ou inflammatoires (HALSTEAD, VON VOLKMANN, 
1893), plus ou moins jointes à des conditions mécaniques 
anormales (WITHELOCKE et HEIMECK). A la vérité, il semble 
qu’on puisse envisager la production de ces nodules carti- 
lagineux en certains points de la synoviale comme liés à 
des conditions locales anormales, conditions mécaniques en 
même temps que conditions circulatoires et métaboliques 
Gnflammation). 

A la question des formations cartilagineuses dans la 
synoviale se rattache un problème encore très obscur, celui 
de la chondromatose articulaire. 
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. - PHÉNOMÈNES D'USURE A LA SURFACE 
DE LA SYNOVIALE 


Quand, sur une bonne coupe, on examine la synoviale, 
on est frappé par l’existence d’irrégularités. La surface de 
la synoviale n’est pas lisse et régulière. Elle est hérissée de 
petits filaments, de fragments de substance dont une extré- 
mité est fixée à la membrane, l’autre libre, flottante dans 
la cavité articulaire. On constate aussi la présence de fentes, 
de fissurations tangentielles, de décollements superficiels. 
La synoviale paraît avoir une surface usée. 

Ces signes d’usure superficielle, signalés par HAMMAR, ne 
sont pas liés à une mauvaise technique. Ils se retrouvent 
sur le vivant. En s’entourant de strictes précautions pour 
éviter les causes d’erreur (fixation par injection intravas- 
culaire d’alcool-formol), PETERSEN a constamment retrouvé 
ces fissurations et ces signes d’usure. 

Les filaments flottants sont constitués par des faisceaux 
conjonctifs et des membranelles du réticulum plus ou 
moins dilacérées et altérées. On observe aussi des cellules 
soulevées, avec une extrémité encore fixée et l’autre déta- 
chée. Ces cellules sont très altérées, avec un cytoplasma 
vacuolisé et des noyaux pycnotiques ou hydropiques. 

D’après FRANCESCHINI, beaucoup de ces cellules offrent 
une sorte de dégénérescence mucoïde qui peut être mise en 
rapport avec la présence du pseudo-mucus de la synovie. 
Cette dégénérescence mucoïde frappe aussi la substance 
fondamentale conjonctive de la zone superficielle. 

Les fissurations sont intéressantes à considérer au point 
de vue de la genèse des villosités. Certaines d’entre elles 
paraissent résulter d’une fissuration avec relèvement du 
fragment de synoviale en voie de décollement (Abhebung- 
zotten de PETERSEN). 

Dans les couches superficielles, les fibres élastiques sont 
absentes. Ceci tient à ce qu’elles sont rétractées. L’usure 
superficielle les a rompues. En vertu de leurs propriétés 
élastiques, elles ont été ramenées dans les couches profondes 
(HAMMAR). 
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cer 


Dans la synovie, on retrouve des faisceaux conjonctifs 
| plus ou moins dilacérés et en transformation mucoïde. Ils 
Fi représentent les faisceaux superficiels usés qui flottaient à 

la surface de la synoviale et qui se sont détachés. 

Î L’existence de ces phénomènes d’usure superficielle est 
À incontestable. Ils montrent la réalité de la conception qui 
| fait de la cavité articulaire non une cavité séreuse, mais 
il une simple fente ou cavité conjonctive, formée sous l’in- 
| fluence des mouvements articulaires et entretenue par le 
{l frottement. Ces points seront envisagés de nouveau plus 
À loin. 


IT. — CIRCULATION SANGUINE ET LYMPHATIQUE 


DE LA SYNOVIALE 


La synoviale possède une notable fourniture sanguine et 
lymphatique. 


a) Circulation sanguine. 


Comme on pouvait s’y attendre, la circulation sanguine 
de la synoviale, en ses divers points, dépend de sa texture 
même. Là où elle renferme de nombreuses cellules, les vais- 
seaux de distribution et les capillaires y sont abondants et 
la circulation très active. Là où elle est fibreuse et constituée 
à la manière d’une aponévrose, les capillaires y sont rares 
et la circulation sanguine d’une extrême pauvreté. En ces 
points, les réseaux capillaires ont des mailles allongées 
dans le sens des mouvements prédominants. 

Dans les territoires riches en cellules, les capillaires 
forment des réseaux assez serrés. Certains capillaires sont 
très voisins de la surface, mais aucun n’est, à proprement 
parler, nu, ainsi que le pensait jadis HÜTER. Autour d’eux, 
on rencontre toujours une adventice réticulaite avec son 
système de membranelles. 

Au point de vue de leur structure, les capillaires de la 


— 108 — 


LA SYNOVIALE 


synoviale sont tout à fait typiques, sans aucun caractère 
qui les différencie des capillaires conjonctifs ordinaires. 

Le réseau des capillaires sanguins est commandé par des 
artérioles précapillaires très nombreuses. FRANCESCHINI fait 
remarquer avec raison que c’est là un point important, à 
rapprocher du développement des processus vasomoteurs 
dans la synoviale. Les artérioles sont les organes essentiels 
de la vasomotricité; leur développement est en rapport 
direct avec l’importance de celle-ci. 

Les artérioles sont reliées au système général des artères 
de distribution de l’articulation. La distribution anatomique 
de ces vaisseaux de distribution varie suivant chaque arti- 
culation. On en trouvera la description dans les traités 
d’anatomie. 


b) Circulation 1ymphatique. 


On sait depuis très longtemps que la synoviale se montre 
capable d’absorber des substances renfermées dans la cavité 
articulaire. Pour expliquer ce fait, on a fait intervenir les 
lymphatiques. On comprend ainsi que, depuis des années, les 
lymphatiques de la membrane synoviale ont été longuement 
étudiés, en particulier par HÜTER, BOHM, HAGEN - TORN, 
SCHWEIGGER-SEIDEL, TILLMANN, CLERMONT, MOUCHET, etc. 

Ces vaisseaux lymphatiques se montrent généralement 
parallèles aux vaisseaux sanguins. Dans les régions de type : 
fibreux, ils semblent rares, presqu’absents. Les variations 
de la circulation lymphatique, en fonction de la structure 
de la synoviale, restent du reste à préciser. 

On distingue en général deux réseaux lymphatiques, l’un 
superficiel, l’autre profond, assez dense et logé dans les 
couches sous-synoviales. Les anastomoses entre les deux 
systèmes seraient rares ou même absents. 

Une autre question a fait l’objet de longues discussions, 
celle de la possibilité de communications directes (stomates) 
entre la cavité articulaire et les Ilymphatiques. C’est le souci 
d'expliquer des absorptions très rapides qui a fait supposer 
cette disposition anatomique. Certains auteurs auraient 
constaté l’existence de tels stomates (PIERSOL, MAYEDA) ; 
d’autres, non (FRANCESCHINI, SIGURDSON). En fait, en raison 
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de la facilité des causes d’erreur, l’existence sûre de sto- 
mates est très difficile à affirmer. Sur eux, il convient 
d’être très réservé. On doit penser qu’entre les vaisseaux 
lymphatiques et la cavité articulaire, il y a presque toujours, 
sinon constamment, une barrière interposée, de cellules ou 
de membranelles de tissu réticulé. Par le jeu de l’usure 
superficielle, des capillaires lymphatiques peuvent. être 
ouverts, mais la coagulation immédiate de la lymphe et 
l’organisation conjonctive du caillot referme immédiate- 
ment le vaisseau ouvert. 

La circulation lymphatique a fait l’objet des travaux 
récents de KUHN qui a utilisé, pour les révéler, la méthode 
à l’eau oxygénée, dans laquelle les lymphatiques sont rem- 
plis par de l’oxygène gazeux. Cet auteur a pu voir que les 
lymphatiques seraient particulièrement abondants dans la 
couche superficielle. Grâce à des anastomoses, leur drainage 
serait assuré par le réseau profond d’une façon variable du 
reste, suivant chaque articulation. 

Quand le tissu synovial est enflammé, les lymphatiques 
présentent une capacité d’absorption moindre. Quand l’in- 
flammation a été longue et accentuée, les capillaires lym- 
phatiques peuvent s’oblitérer. 


IV. — VILLOSITÉS, FRANGES 
ET BOURRELETS DE LA SYNOVIALE 


En beaucoup de points, la face interne de la synoviale 
présente des soulèvements. 

Les uns, volumineux, visibles à l’œil nu, sont des plis 
(plis synoviaux). On les observe spécialement dans les 
régions où la synoviale est de type pauvre en cellules. Ils 
sont effaçables par la pression. 

Les bourrelets ou masses adipeuses sont des replis cons- 
tants et fixes de la synoviale, au milieu desquels se trouvent 
des masses plus ou moins volumineuses de tissu adipeux. 
On trouve ces bourrelets adipeux dans les points où les 
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surfaces articulaires sont écartées les unes des autres. On 
les a comparées à des masses de remplissage qui servent à 
combler le vide qui se produirait entre les surfaces articu- 
laires dans certains mouvements. Ce sont des dispositifs 
fixes, très développés dans les grosses articulations, le genou 
par exemple, et décrites minutieusement dans tous les traités 
d'anatomie. 

Les franges synoviales sont des prolongements en lames, 
visibles à l’œil nu. Leur aspect est variable, rouge ou blanc 
jaunâtre, suivant que, histologiquement, les vaisseaux san- 
guins ou la graisse prédominent. 

Les villosités synoviales sont d’ordre microscopique. Ce 
sont des soulèvements cylindro-coniques très petits, insérés 
sur la surface interne de la synoviale ou sur la marge des 
franges. En fait, entre elles et les franges, il n’y a que des 
différences de dimension. 

On doit distinguer les villosités synoviales de ces simples 
soulèvements de faisceaux conjonctifs, décollés et flottants 
dans la cavité articulaire, qui ont été décrits plus haut 
(p. 107). On ne peut même pas les envisager comme des 
villosités pauvres en cellules : ce sont des décollements et 
des irrégularités de surface’ et non des formations histolo- 
giques ayant une certaine autonomie. 


1. — BOURRELETS ET PLIS ADIPEUX 
(FETTSPALTEN) 


Ces formations, de forme et de volume très variables, 
sont constituées par une masses abondante de cellules adi- 
peuses, en général plus petites (de moitié environ) que celles 
qui se trouvent dans le tissu adipeux ordinaire. 

Ces masses adipeuses, qui correspondent à la couche 
sous-synoviale, sont recouvertes par la membrane synoviale, 
généralement ici du type riche en cellules. Cette synoviale 
renferme assez souvent des mastocytes nombreux (PETER- 
SEN). De nombreux capillaires sanguins irriguent les lobules 
adipeux. 

On a envisagé une origine histogénétique commune au 
revêtement des cellules synoviales et aux cellules adipeuses. 
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Le tissu adipeux ne dériverait pas des cellules synoviales, 
mais l’un et l’autre viendraient d’un même organe histio- 
cytaire, l'organe adipogène de WASSERMANN, CLARA, etc., qui 
évoluerait en tissu adipeux pour sa plus grande partie, mais 
demeurerait histiocytaire dans sa région superficielle. 

A la vérité, la structure his- 
x4" tologique et le comportement 
”_ histopathologique de ces bour- 
relets adipeux sont encore 
assez mal connus; des recher- 
ches nouvelles mériteraient 
d’être entreprises à leur sujet 
et mèneraient certainement à 

des résultats intéressants. 


2. — VILLOSITÉS 
SYNOVIALES 


Qu'il s’agisse de franges 
lamelleuses ou de villosités 
filiformes, toutes ces forma- 
tions présentent une sorte 
d’axe central fait de tissu con- 
jonctif plus ou moins abon- 
dant et bien vascularisé, et un 

Fia1168 CS humaine revétement de cellules syno- 
villosité synoviale (d’a- viales. 
Près FRANGRSCHINI); On les rencontre dans les 
ts rue ga M9 LE su anfractuosités de l’articula- 
tissu conjonctif de la synoviale tion, dans les niches situées 
soulevé pour former la villosité. entre lès plis adipeux. Elles 
sont absentes ou très petites 
dans les régions lisses des articulations, qui doivent préci- 
sément à leur absence ce caractère lisse. Suivant FRANCES- 
CHINI, On trouve des villosités synoviales, chez l'Homme, 
dans les culs-de-sac antérieurs et postérieurs de l’articula- 
tion tibio-astragalienne, et, dans le genou, au niveau de la 
partie centrale du pli adipeux, dans la fosse patellaire et 
dans la fossette intercondylienne antérieure. 
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La partie conjonctive centrale de la villosité représente 
la couche sous-synoviale qui s’est évaginée vers la cavité 
articulaire. Suivant les dimensions de la villosité, cet axe 
conjonctif est plus ou moins développé. Il renferme des for- 
mations conjonctives et, souvent, des cellules adipeuses. 
On peut même rencontrer tous les intermédiaires entre des 
franges ou villosités sans cellules adipeuses, purement vas- 
culaires, d’aspect rougeâtre, et des franges ou villosités très 
riches en cellules adipeuses et analogues à des bourrelets 


FiG. 17. — Coupe transversale d'une villosité synoviale du genou 
chez un sujet de 51 ans (d’après Key). 


adipeux de petites dimensions. Dans les saillies qu'offre la 
synoviale, il n’y a pas de catégories nettement distinctes, 
mais une série continue de formes intermédiaires reliant 
entre eux les types les plus caractéristiques. 

L’axe conjonctif des villosités est recouvert par des cel- 
lules tout à fait semblables aux cellules synoviales. Leur 
forme, leur disposition, leur mode d’union, leurs rapports 
avec les formations réticulées sont identiques. Au niveau 
de la pointe de la villosité, il n’y a plus que des cellules 
synoviales; l’axe conjonctif ne va pas jusqu’au bout de la 
villosité. 

La vascularisation des villosités est proportionnellement 
plus riche encore que celle de la synoviale, spécialement 
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au niveau de certaines d’entre elles, appelées pour cela les 
plis vasculaires (HAMMAR) ou les villosités vasculaires (KEY). 
A la base de ces villosités se trouvent de petites artérioles, 
souvent très musculaires, d’où partent les ramifications 
donnant les réseaux capillaires. Les villosités de ce genre 
semblent histologiquement très aptes aux réactions vaso- 


F1G. 18. — Partie de la surface d'une villosité synoviale du genou 
(fort grossissement) (d'après KEY). 


motrices. On saisit l'étendue de celles-ci, dans le comporte- 
ment pathologique des articulations. 

Les capillaires, très abondants, ont de 8 à 50 y. Ils forment 
des boucles. Autour d’eux, GRANEL a décrit des cellules péri- 
théliales et des gaines lamelleuses, qui n’existeraient du 
reste qu’au niveau des villosités très vasculaires. La des- 
cription de GRANEL concorde avec celle de FRANCESCHINI 
qui a longuement étudié les dispositifs réticulo-histiocy- 
taires des villosités. 
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Les villosités et franges synoviales les plus grosses ren- 
ferment des vaisseaux lymphatiques (CLERMONT, MoucHET). 
Les capillaires lymphatiques sont mal connus au point de 
vue histologique. 

Les villosités riches en cellules adipeuses sont plus rigides 
que les villosités vasculaires. Celles-ci sont molles, très 
mobiles. Leur attitude générale est d’être couchées sur la 
synoviale et non perpendiculaires à celle-ci. 

Les villosités les plus petites n’ont pas de vaisseaux. Elles 
s’insèrent sur la synoviale par de minces pédoncules. Elles 
sont souvent divisées et présentent des épaississements. 
Leur axe conjonctif est fait d’une fibre collagène entourée 
de cellules qui lui forment un manchon plus ou moins 
continu, en offrant des aspects d’amas pseudo-épithéliaux. 

Certaines parmi les plus petites villosités n’ont presque 
pas de cellules de revêtement (villosités pauvres en cellules de 
HammaAR). Par elles, on passe peu à peu aux simples faisceaux 
conjonctifs plus ou moins décollés et flottants sur la syno- 
viale, en somme à des formations purement dégénératives. 

Les villosités montrent assez souvent des points nécro- 
tiques. Le fait est intéressant, car il renseigne sur la véri- 
table signification des villosités synoviales. 


3. — SIGNIFICATION DES VILLOSITÉS 


Le mode de formation et la signification des villosités 
synoviales ont fait l’objet de beaucoup de discussions. 

Pendant longtemps les villosités avaient été considérées 
comme des formations glandulaires. On attribuait à leur 
prétendue activité sécrétoire la formation de la synovie. 
On peut dire que, pendant de longues années, toute la ques- 
tion de la synoviale a été centrée par cette recherche du 
mécanisme de formation du liquide articulaire. 

Une connaissance plus approfondie de la texture des vil- 
losités et de la nature de leur revêtement fait, non de cel- 
lules épithéliales, mais d’histiocytes mésenchymateux, l'ab- 
sence de vaisseaux au niveau de beaucoup d’entre elles, 
ont montré aujourd’hui le caractère erroné de la conception 
glandulaire épithéliale. 


— 115 — 


À 


PHYSIOLOGIE DES ARTICULATIONS 


La véritable signification des villosités synoviales a été 
éclaircie par la constatation, à l’état normal, de fissurations 
dans les couches superficielles de la synoviale. Divers 
auteurs, spécialement PETERSEN (1924) et SIBER (1929), ont 
montré que des fentes se forment dans l’intérieur des 
couches réticulées riches. en cellules de la synoviale. Ces 
fentes, d’origine surtout 
mécanique, entrent en 
communication avec la 
cavité articulairé. La par- 
tie de Ja synoviale qui 
recouvre la fente se dé- 
colle peu à peu. Restant 
fixée par un point, elle 
devient flottante. Une vil- 
losité est formée. Sous 
l'influence des mouve- 
ments articulaires, la vil- 
losité se régularise. 

Les viilosités résultent 
donc de l’intervention de 
deux processus. L’un est 
dégénératif et consiste 
dans la formation d’une 
fente intrasynoviale, pa- 


F1G. 19. — Schéma d'un des modes 
de formation des villosités syno- rallèle à la surface. L'autre 
piles est mécanique et est lié 
1, formation d’une fissure dans le revêtement A 
synovial. — 11, extension de cette fissure. — aux mouvements rene 


III, rupture. — IV, relèvement des zones de l'articulation. 

fissurées. “ 
La constatation de ces 
faits permet d’expliquer 
pourquoi les villosités se forment dans les points de la 
synoviale où règnent soit une pression négative, soit des 
pressions ou des mouvements tangentiels. Les villosités 
sont fonction de ces mouvements. Quand une articulation 
est immobilisée, äl y a arrêt de la formation de villosités 
nouvelles (BATSON, 1926). On constate même une croissance 
conjonctive à partir du tissu de la synoviale. Ceci conduit 
à la formation d’un pannus ou masse de tissu conjonctivo- 
vasculaire qui envahit l’articulation et conduit à l’ankylose. 
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‘ 

Tous ces faits renforcent la notion que la cavité articu- 
laire n’est pas autre chose qu’une fente conjonctive de 
grande dimension entretenue par les mouvements articu: 
laires. Si ceux-ci cessent, la fente tend à se combler, à se 
fermer par poussée de tissu conjonctif à point de départ 
synovial. 


V. — LES ZONES DE PASSAGE 


JUXTA-SYNOVIALES 


La synoviale est reliée aux tissus voisins par des zones 
spéciales de passage, offrant des structures et des compor- 
tements physiologiques et pathologiques particuliers. 

On doit envisager une zone de passage entre la synoviale 
et les tissus périarticulaires (ligaments, capsules, etc.) et 
une zone de passage avec le cartilage articulaire. 


1. — ZONE DE PASSAGE 
AVEC LES RÉGIONS PÉRIARTICULAIRES 


La synoviale, formation fort variable, peut apparaître 
comme une membrane de caractère aponévrotique (syno- 
viale du type pauvre en cellules), ou bien comme une mem- 
brane plus épaisse et riche en cellules (synoviale de type 
riche en cellules). Les rapports avec les tissus voisins sem- 
bleront différents dans les deux cas, bien qu’au point de 
vue général, ces différences soient minimes. 

Dans les deux cas, la synoviale repose sur une couche 
conjonctive sous-synoviale qui lui constitue une sorte d’ad- 
ventice. Cette couche sous-synoviale est faite de tissu con- 
jonctif lâche de type lamelleux, plus ou moins riche en pelo- 
tons adipeux. Dans cette couche sous-synoviale circulent 
des vaisseaux sanguins et lymphatiques et des nerfs. C’est 
une voie de passage pour ceux de ces éléments qui vont à la 
synoviale. 
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Au point de vue pathologique, la couche sous-synoviale 
offre les comportements habituels de tous les tissus con- 
jonctifs lâches. Elle est facilement le lieu d’œdèmes, d’in- 
flammations, de suppurations. LERICHE et moi-même avons 
insisté sur ce point que cette zone sous-synoviale est le 
siège d’un grand nombre de processus pathologiques et 
qu’elle doit être tout spécialement envisagée par le chirur- 
gien (cf. BELLANGER, 1921). 

Entre la synoviale et l’adventice sous-synoviale, il n’y a 
pas de limites bien nettes. LuBoscH (1910) a décrit à la 
base de la synoviale une sorte de pseudo-membrane basale, 
sorte de dispositif fibrillaire particulièrement serré. Cette 
formation n’a pas été retrouvée. Le passage de la synoviale 
se fait d’une facon insensible et n’est marqué par nulle 
limite nette. 


2. — ZONE DE PASSAGE ENTRE SYNOVIALE 
ET CARTILAGE ARTICULAIRE 


La façon dont la synoviale se relie et s’insère au cartilage 
articulaire a fait l’objet de beaucoup de recherches. Déjà, 
en 1870, SÉZARY lui consacrait un travail dans-le Lyon 
médical. 

D'une façon générale, la synoviale, qui est ici du type 
fibreux, pauvre en cellules, ne se continue pas directement 
avec le cartilage articulaire. Elle semble monter sur lui en 
le recouvrant. Elle prend à ce niveau l’aspect d’un fibro- 
cartilage aux très fines fibrilles. En suivant la surface de la 
synoviale, en direction du cartilage, on voit que les cellules 
synoviales du type fibroblaste passent peu à peu au type 
cellule cartilagineuse aplatie, qui est celui des cellules de 
la surface du cartilage. 

ScopETTA (1925) admet aussi qu’en certains points, beau- 
coup plus rares, la synoviale peut s’arrêter net au bord du 
cartilage. Mais il semble bien que ce soit là une disposition 
tout à fait exceptionnelle. 

Sur le cartilage hyalin, le tissu fibreux synovial a ten- 
dance à croître, à s’étendre. Ce sont les mouvements de 
l'articulation (pressions, mouvements de glissement), en 
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somme le fonctionnement articulaire lui-même qui contrôle 
cette extension de la synoviale sur le cartilage. 

Quand l'articulation est immobilisée, le tissu conjonctif 
synovial gagne de plus en plus sur le cartilage et peut le 
recouvrir entièrement. C’est ce qui arrive dans les articula- 
tions devenues immobiles; le cartilage hyalin est recouvert 
par une couche de fibro-cartilage qui représente l’extension 
du mode habituel d’union entre la synoviale et les couches 
superficielles du cartilage. 

Ces données sont très importantes pour comprendre cer- 
tains aspects anatomo-pathologiques offerts par des articu- 
lations malades. 


VI. — RAPPORTS HISTOLOGIQUES 


ET FONCTIONNELS ENTRE LA SYNOVIALE 


ET LA CAVITÉ ARTICULAIRE 


La cavité articulaire doit être envisagée comme une cavité 
conjonctive. La paroi de cette cavité est la membrane syno- 
viale. Cette membrane, suivant les points, est faite de tissu 
fibreux, ou de tissu adipeux, ou bien de tissu conjonctif 
cellulaire, histiocytaire. Elle est, dans tous les cas, faite de 
tissu conjonctif. 

Entre le contenu d’une cavité conjonctive et le sang, il 
y a des échanges constants. Il en est de même entre le sang 
et la cavité articulaire. Des substances viennent du sang 
et passent dans la cavité. D’autres substances, inversement, 
peuvent passer de la cavité vers le sang, vers les lympha- 
tiques, puis, par eux, être répandues dans tout l’organisme 
et s’éliminer par les divers émonctoires. 

Sur cette question de l’absorption et du passage de sub- 
stances vers la cavité articulaire, les documents physiolo- 
giques et pathologiques sont très nombreux. Ils sont très 
importants pour le médecin et le chirurgien, et doivent être 
examinés de près. 
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Pour y voir clair, une classification est nécessaire. 

Deux rubriques peuvent être envisagées : passage de sub- 
stances du sang vers la cavité articulaire, passage de sub- 
stance de la cavité vers le sang. 


1. — PASSAGE DE SUBSTANCES DE LA SYNOVIALE 
VERS LA CAVITÉ ARTICULAIRE 


Les substances qui peuvent passer des vaisseaux san- 
guins de la synoviale vers la cavité de l’articulation sont 
_de diverses catégories. 


A. — PASSAGE DE L'EAU. — L’eau du sang peut filtrer à 
travers la paroi des capillaires de la synoviale, passer dans 
les espaces conjonctifs et dans la cavité articulaire, en 
entraînant une quantité plus ou moins grande de matériaux 
protéiques. C’est toute la question des épanchements séreux 
intraarticulaires qui se pose ici, cas particulier d’un pro- 
cessus pathologique très général. 


B. — PASSAGE DE SUBSTANGES DISSOUTES. — De très nom- 
breuses analyses ont, depuis longtemps, montré que, dans 
la synovie normale ou les épanchements articulaires, on 
pouvait retrouver les substances anormales ou médicamen- 
teuses dissoutes dans le sang, par exemple : le salicylate 
de soude (GAGLio, 1898), l’iodure de potassium (GAGLIO, 
1898), le sucre dans l’hyperglycémie, l’acide carbonique 
enfin. 

On a pu constater que le passage du sang vers la cavité 
articulaire des substances dissoutes est fort rapide. Le sali- 
cylate de soude se retrouve dans la synovie (ou les épanche- 
ments articulaires) 12 heures après l’ingestion; l’iodure de 
potassium, 6 heures après (DRAGANESCO). Si l’absorption a 
lieu par voie sous-cutanée, le salicylate, l’iodure, etc., appa- 
raissent dans l’urine, après 35 à 40 minutes, et dans les 
liquides articulaires après 45 ou 80 minutes (PACETTA). Le 
citrate de fer injecté sous la peau est retrouvé 5 heures 
après dans la synovie (GRANEL). Une augmentation du sucre 
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dans le sang amène l’apparition rapide de sucre dans la 
synovie (ALLISON, FRÉMONT, SMITH, etc.). Après injection 
massive dans le sang, chez l’homme, on a retrouvé le sucre 
après 15 minutes dans le liquide articulaire (CasoRt, PEM- 
BERTON, COUTER). 

Ces expériences sont intéressantes, mais il faut noter que, 
quelquefois, leurs auteurs n’ont pas bien spécifié s’il s’agis- 
sait de la synovie normale ou d’un épanchement intraarti- 
culaire. Or, ceci est important. On ne peut assimiler un 
épanchement séreux pathologique à la synovie normale. 
Une revision des documents exposés plus haut serait peut- 
être nécessaire. 


C. —— PASSAGE DES SUBSTANCES COLLOÏDALES. — Comme les 
substances dissoutes, les substances colloïdales peuvent 
passer du sang dans le liquide articulaire, mais le passage 
est plus difficile et plus long; ceci est facile à comprendre. 

Douze heures après une injection de bleu de méthylène 
dans le sang, on retrouve la couleur dans le liquide articu- 
laire (DRAGANESCO); même chose s’observe pour le fer col- 
loïdal (MAYEDA), le rouge neutre (KEY), etc. 

Le fait du passage de substances colloïdales du sang vers 
la cavité synoviale ne fait pas de doutes. 


D. — PASSAGE DE CELLULES ET DE DÉBRIS TISSULAIRES DANS 
LA CAVITÉ ARTICULAIRE. — Comme dans toute cavité con- 
jonctive, des cellules peuvent passer dans la cavité articu- 
laire et dans la synovie qu’elle renferme. Ces cellules 
peuvent arriver par migration, par diapédèse : c’est le cas 
pour les leucocytes au début de certaines infiltrations patho- 
logiques. Les cellules peuvent aussi passer dans la cavité 
par un mécanisme de desquamation dégénérative : ce phé- 
nomène a été envisagé plus haut. De la même façon s’ex- 
plique la présence des détritus tissulaires rencontrés dans 
la synovie. 
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2. — PASSAGE DE SUBSTANCES 
DE LA CAVITÉ ARTICULAIRE VERS LA SYNOVIALE, 
LA LYMPHE ET LE SANG 


Il s’agit là des capacités dites d’absorption de la syno- 
viale. Certaines substances peuvent en effet passer de la 
cavité vers la synoviale et, de là, dans tout l’organisme, par 
les voies sanguine et lymphatique. On pourra retrouver 
ces substances dans les émonctoires, spécialement l’urine. 


A. — PAssAGE D'EAU. — La possibilité d’une absorption 
d’eau est démontrée par la diminution des épanchements 
séreux articulaires, phénomène banal en clinique. Elle se 
fait comme la résorption d’un œdème conjonctif. Il y a 
lieu de penser que les lymphatiques interviennent beaucoup 
dans ce processus. 


B. — PASSAGE DE SUBSTANCES DISSOUTES. — De même 
qu’elles sont capables de passer de dehors en dedans, les 
substances dissoutes peuvent passer de la cavité articulaire 
au dehors, ceci souvent avec une grande rapidité. Du sali- 
cylate de soude, de l’iodure de potassium, injectés dans la 
cavité articulaire, se retrouvent dans le sang, puis dans 
l'urine (DRAGANESCO). Le passage est rapide. De l’iodure 
de potassium se retrouve dans l’urine 30 minutes après 
son injection dans la cavité articulaire du genou (CECCA) ; 
du salicylate, de l’iodure, 25 à 40 minutes après. Les docu- 
ments de ce genre sont nombreux. Le fait du passage rapide 
des substances solubles de la cavité vers le sang est abso- 
lument incontestable. 


C. — PASSAGE DES SUBSTANCES COLLOÏDALES. — Le même 
phénomène s’observe pour les substances colloïdales : bleu 
de méthylène, carbone colloïdal, fer colloïdal (qui, pour 
Takuci, se retrouve dans l’urine 15 minutes après son 
injection dans le genou). 
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3. — PROBLÈMES HISTOPHYSIOLOGIQUES 
SOULEVÉS PAR LE PASSAGE DE SUBSTANCES 
A TRAVERS LA SYNOVIALE 


Le passage de substances à partir de la cavité articulaire 
soulève divers problèmes : 


A. — Un de ces problèmes est celui du mécanisme même 
du passage. 

On s’explique facilement le passage de substances solubles 
(salicylate, iodure de potassium, par exemple) par des pro- 
cessus de diffusion. Mais comment envisager le passage de 
matériaux colloïdaux ? 

On a démontré l’absence de communications directes, 
d'ouvertures entre la cavité articulaire et les lymphatiques. 
On est donc amené à penser que les matériaux colloïdaux, 
pour être absorbés, doivent être phagocytés par des cellules. 

Dans des recherches récentes, RYNEARSON a montré que 
la vitesse de passage des couleurs colloïdales dépend de la 
petitesse des grains de la substance colloïdale injectée. 
L'examen histologique lui a montré que les cellules qui 
absorbaïent les couleurs et les véhiculaient étaient des his- 
tiocytes mobiles, et que ceux-ci passaient par les lympha- 
tiques seulement. On ne rencontre pas de cellules colorées 
dans les veinules. Ceci explique que, après injection de car- 
bone colloïdal dans la cavité du genou, les particules en 
soient retrouvées seulement dans les ganglions inguinaux 
et lombaires (SIGURDSON, 1921). 

La phagocytose des particules semble ne se faire que dans 
des cellules mobiles. Cela tient probablement à ce que les 
cellules synoviales devenues aptes à la captation des parti- 
cules sont, en même temps, devenues mobiles. Les deux 
phénomènes sont parallèles. On doit penser qu’ils ne dépen- 
dent pas directement l’un de l’autre, maïs sont en rapport 
avec une modification de la cellule qui les conditionne tous 
les deux. 

La résorption des substances colloïdales n’est pas influen- 
cée par la charge électrique de leurs granules. SEELIGER 
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(1926) a montré que l’oxyde de fer colloïdal, aux granules 
chargés positivement, est résorbé exactement comme les 
autres colloïdes chargés négativement. Ce qui influence les 
caractères de la résorption, c’est surtout la taille des gra- 
nules. Nous retrouvons ici la loi commune. 

Ces données soulignent la complexité du phénomène de 
l'absorption, complexité liée à l’intervention d’un stade cel- 
lulaire phagocytaire. En fait, si nous sommes fixés sur la 
réalité de l’absorption même, il nous reste à peu près tout 
à apprendre sur son mécanisme. Les travaux de RYNEARSON 
ont ouvert un champ d’étude fort intéressant. Ils mettent 
en évidence le rôle des cellules. L’absorption par la syno- 
viale dépend donc de la constitution histologique de celle-ci. 
Une synoviale qui, pour des raisons pathologiques,'est plus 
riche en cellules sera donc plus apte à l'absorption des sub- 
stances colloïdales. 


B. — Un autre point a été aussi particulièrement étudié. 
Il y a longtemps déjà, MOsENGEIL (1876), puis BRAUN (1894), 
JAFFE (1900), KroH (1908), etc., avaient montré que l’encre 
de Chine (c’est-à-dire du carbone colloïdal), injectée dans 
une cavité articulaire, peut être absorbée et que le massage 
favorisait cette absorption. Ce point a un grand intérêt pra- 
tique. Le mouvement, actif ou passif (le massage, par 
exemple), favorise le passage des substances de la cavité 
articulaire vers les lymphatiques et le sang. De cette cons- 
tatation, des conclusions médicales pratiques peuvent être 
déduites. 

Comment exactement agissent ces mouvements ? On ne 
le sait pas encore très bien. Il semble cependant que leur 
action a lieu par l’intermédiaire des lymphatiques. Des 
expériences de SMITH et CAMPBELL (1929) ont montré que 
du bleu de Berlin, injecté dans l’articulation de Chats, ne 
passe dans les lymphatiques poplités que sous l'influence 
des mouvements articulaires. Ce sont ceux-ci qui comman- 
dent et dominent le drainage lymphatique articulaire. 

Ainsi les mouvements d’une articulation, actifs ou passifs 
(massage), influencent activement la résorption du contenu 
articulaire. Ceci justifie la nécessité de l’immobilisation 
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Une autre catégorie de faits doit être signalée. HOFFHEIM 
(1931) a montré que les processus de passage à travers la 
synoviale sont influencés par diverses interventions sur les 
nerfs. Les sections de ceux-ci, leur « blocage » par des anes- 
thésiques, le « blocage » par le même moyen des appareils 
nerveux sensitifs de la capsule et de la paroi articulaire, 
diminuent les capacités d'absorption de la synoviale. Un 
résultat semblable est obtenu par injection d’adrénaline 
dans la cavité articulaire, ce qui provoque une vasocons- 
triction. 

Comment agissent ces sections nerveuses et ces pertur- 
bations vasomotrices ? Il faut reconnaître que nous n’en 
savons pas beaucoup à ce sujet, sinon le fait même de leur 
influence. Il faut retenir seulement cette notion, que 
l'absorption par la synoviale est loin d’être un processus 
simple. 


C. — Un autre problème très discuté en physiopathologie 
articulaire est celui du sort des _épanchements sanguins 
dans les articulations. 

Par suite de la rupture des capillaires sanguins (par trau- 
matisme, par fragilité pathologique du capillaire, etc), du 
sang peut s’épancher dans la cavité articulaire et donner 
lieu à une hémarthrose. Or, l’expérience clinique démontre 
que ces épanchements sanguins se résorbent. Il est intéres- 
sant de préciser le mécanisme de ce phénomène. 

La question du ‘comportement des épanchements san- 
guins intraarticulaires à fait de de de nombreuses recher- 
ches. 

Quand on ponctionne une articulation dans laquelle un 
épanchement sanguin s’est produit quelques heures aupa- 
ravant, on retire un liquide sanglant ressemblant au sang, 
mais privé de tout pouvoir de se coaguler. 

On a expliqué ce fait de deux façons : ou bien la synovie 
possède une action anticoagulante, ou bien le sang s’est 
déjà coagulé, et ce qu’on retire de l'articulation n’est que 
du sérum chargé de globules rouges. Or, comme RIEDEL l’a 
montré en 1880, la première hypothèse n’est pas exacte ; 
la synovie ne possède aucun pouvoir anticoagulant. Après 
son épanchement dans la cavité articulaire, le sang, — au 
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moins, pour un bon tiers, — se coagule; la fibrine formée 
va se coller à la surface synoviale. 

SEELIGER (1926) a procédé à une étude expérimentale de 
la question. Chez des Lapins, il a injecté dans l’articulation 
du genou de 1 à 2 centimètres cubes de sang. Des ponctions 
faites après une demi-heure, 1 heure, puis 2, 4, 6 et 24 
heures, renseignaient sur l’état de la coagulation. Elles ont 
montré que le sang était coagulé déjà une demi-heure après 
l'injection. 

La synovie n’a donc aucune influence sur la coagulation 
du sang. L’addition de synovie à du sang contenu en vases 
paraffinés n’empêche pas la coagulation ultérieure du sang 
sous l'influence d’un fragment de tissu. 

La coagulation du sang se produit donc dans l’articula- 
tion. Elle est seulement influencée par les mouvements arti- 
culaires, qui brassent le sang et lui font subir une sorte de 
défibrination. 

La fibrine formée subit un sort variable suivant la réac- 
tion du milieu. Quand la synovie est de réaction alcaline, la 
fibrine ne prend pas la forme figurée. Elle reste dissoute et 
est facilement absorbée. Si la synovie est de réaction acide, 
elle demeure dans l'articulation sous forme de masses 
molles, de corpuscules plus ou moins filamenteux et arron- 
dis et n’est pas absorbée (SEELIGER). La réaction acide ou 
alcaline (le pH) du contenu articulaire joue un grand rôle 
sur le sort d’un épanchement sanguin articulaire. 

Si, par le jeu d’une réaction acide, ld fibrine existe sous 
forme figurée, il n’y a plus de résorption possible. La 
fibrine s'organise comme un caillot quelconque de fibrine. 
Comme cette fibrine coagulée adhère toujours à la paroi 
synoviale, celle-ci va réagir par une hypertrophie plus 
ou moins dégénérative (FRANCESCHINI, 1928). Dans les 
anciennes hémarthroses, la synoviale apparaît épaissie, 
tomenteuse, de couleur rouge brun. Histologiquement, les 
cellules synoviales qu’elles renferment semblent plus volu- 
mineuses, bourrées de débris de globules rouges et de gra- 
nulations de pigment ocre, donnant la réaction du fer. Ces 
cellules se comportent donc comme des histiocytes, ce 
qu’elles sont en réalité. Elles peuvent, ou subir sur place 
une sorte de dégénérescence, ou bien se mobiliser, se dépla- 
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cer dans les tissus, gagner les lymphatiques ou bien s’ins- 1 

taller à distance de la synoviale. La synoviale, ici, manifeste l 

d’une façon typique son caractère d’élément du système | 

réticulo-histiocytaire. | 

Vis-à-vis des microbes qui peuvent infecter le contenu 

de l'articulation, la synoviale présente des réactions ana- 
logues. Ce sont des réactions inflammatoires banales. 


VII — RÉACTIONS PATHOLOGIQUES | 


ÉLÉMENTAIRES DE LA SYNOVIALE 1 


La synoviale montre une série de réactions pathologiques. | 
Suivant les processus qui en sont la cause, traumatiques, | 
toxiques, infectieux, etc., des modifications ont lieu dans 
cette membrane interne de la cavité articulaire. L’anatomie 
pathologique des maladies articulaires, évidemment, a 
encore besoin d’être étudiée. Elle renferme dés points mal 
connus. Cependant, on sait, sur elle, beaucoup de choses. 

Ces aspects anatomo- -pathologiques résultent de la mise 
en jeu d’un certain nombre de processus tissulaires se 
déroulant dans la synoviale. Pour comprendre les réactions L 
pathologiques articulaires, il faut connaître ce qui se passe \1 
dans les tissus qui, par leur réunion, constituent les articu- 
lations. Ce sont ces réactions élémentaires dans le plan du 
tissu que nous étudierons, renvoyant le lecteur aux traités 
d'anatomie pathologique pour tout ce qui concerne les ï 
lésions propres à une maladie donnée. 

Les mécanismes pathologiques élémentaires sont déter- 
minés par la structure même et par le fonctionnement des 
tissus qui forment la synoviale. Ces mécanismes sont essen- 
tiellement conjonctifs. 

Dans la plus grande partie de son étendue, la synoviale 
est une formation fibreuse, pauvre en cellules et en vais- 
seaux, une sorte de mince membrane vaguement chondroïde 
" qui revêt la capsule en dedans. Ses réactions pathologiques 
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seront les mêmes que celles du tissu fibreux aponévrotique. 
Nous aurons à les préciser. 
: Dans le reste de sa surface, la synoviale est faite de tissu ! 
g conjonctif riche en vaisseaux, en cellules de type histiocy- 
taire, c’est-à-dire des cellules physiologiquement actives, et 
en lobules adipeux souvent très abondants. Cette structure 
sy histologique imposera à la synoviale des réactions spéciales. 
É Riche en vaisseaux, elle montre des réactions vasomo- 
trices et des réactions allergiques particulièrement accen- 
tuées. Riche en cellules histiocytaires, ses inflammations 
offrent un type spécial. à 
Nulle part mieux qu’au niveau de la synoviale, on ne voit 
l'influence profonde exercée par la texture histologique sur 
| les réactions pathologiques. 


1. — RÉACTIONS PATHOLOGIQUES 
DANS LES ZONES FIBREUSES 


Quand du tissu fibro-aponévrotique se trouve soumis à 
une « irritation », mécanique, toxique ou infectieuse, il 
réagit à peu près toujours de la même façon. IL y a tout 
d’abord congestion vasculaire et œdème, phénomène souvent 
peu important au début, en raison de la faible vascularisa- 
tion des tissus de ce genre. Ensuite apparaît une néoforma- 
tion de tissu conjonctif. En union avec une néoformation 

de capillaires sanguins, elle conduit à la genèse de tissu de 

granulation. Dans une articulation enflammée, la surface 
de la synoviale, dans ses parties fibreuses, a perdu son 
aspect brillant et poli. Elle devient tomenteuse, rougeûtre. 
Des bourgeons charnus peuvent la recouvrir. 

Cette couche bourgeonnante peut être de mauvaise qua- 
lité. Ce tissu de bourgeonnement, qui, dans le plan du tissu, 
est une formation normale, peut être pathologiquement 
altéré. Sa surface peut être nécrosée, recouverte de fibrine 
(fausse membrane), plus ou moins infiltrée de leucocytes 
polynucléaires dégénérés (globules de pus). Elle prend alors 
un aspect grisàtre ou jaunâtre. 

L'organisation d’une couche de granulations sur ces 
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régions fibreuses de la synoviale est assez longue. La couche 
superficielle de la synoviale est de caractère fibro-chon- 
droïde. Elle est dense, serrée, peu perméable aux vaisseaux 
et aux cellules. 

Ce caractère résistant de barrière formée par la couche 
superficielle de la synoviale se montre bien dans les condi- 
tions suivantes. 

Quand des suppurations ont frappé la zone sous-syno- 
viale, zone fragile de tissu conjonctif lâche cellulo-adipeux, 
la couche fibro-chondroïde superficielle est capable de for- 
mer une vraie barrière contre le cheminement de l’infection. 
Elle empêche le processus inflammatoire de cheminer vers 
la cavité articulaire, au moins pendant un certain temps. 
Les processus inflammatoires ont, par contre, tendance à 
filer tangentiellement. Dans l’ordre pratique de la chirurgie 
articulaire, on sait que l’on peut intervenir aisément dans 
la zone sous-synoviale. On peut pratiquer des sous-syno- 
vectomies. Tant que la couche superficielle dense de la 
synoviale est en bon état, la cavité articulaire est protégée. 


2. — RÉACTIONS PATHOLOGIQUES ÉLÉMENTAIRES 
DES CELLULES SYNOVIALES 


A l’état normal, dans ses parties riches en cellules, la 
synoviale présente une grande quantité de cellules de type 
histiocytaire. Ceci a permis de rattacher cette membrane 
au grand système réticulo-endothélial. Mais il faut bien 
remarquer que, à l’état normal, ces cellules histiocytaires 
sont peu actives, comme au repos. On doit les envisager 
comme des éléments réticulo-histiocytaires en réserve. La 
synoviale est bien un territoire réticulo-histiocytaire, mais 
un territoire normalement en sommeil. 

Sous diverses conditions pathologiques, il peut se ré- 
veiller. 

Sous l’influence d’une augmentation de la circulation du 
sang, ces cellules synoviales augmentent de volume et 
entrent en activité physiologique. 

Elles deviennent activement phagocytaires. Ce caractère 
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se manifeste particulièrement bien au cours de l’évolution 
des épanchements sanguins dans l'articulation, qu’ils soient 
traumatiques ou liés à des diathèses hémorragipares. Les 
cellules synoviales se chargent de pigment ocre, ce pigment 
lipoïdique renfermant des dérivés ferrugineux de l’hémo- 
globine (réaction du bleu de Prusse positive). 

Ces cellules phagocytaires sont susceptibles de se mobi- 
liser. Mais elles ne le font que dans une très faible propor- 
tion. Les cellules synoviales bourrées de pigment ocre ne 
se rencontrent qu’à distance relativement faible de la syno- 
viale, dans le tissu conjonctif lâche situé au-dessous et 
dans les interstices des ligaments. 

Ce sont ces cellules pleines de pigment ferrugineux qui 
donnent à la synoviale, dans les cas des vieilles hémar- 
throses, l’aspect brunâtre caractéristique décrit par les 
classiques. Le pigment brun est un témoin pratiquement 
perpétuel des anciens épanchements sanguins. 

Les cellules synoviales, en tant qu’histiocytes, sont aptes 
à accumuler des lipoïdes et spécialement des éthers de la 
cholestérine. Ceci est constaté dans les réactions synoviales 
à type de xanthome. Dans la synoviale même ou dans son 
voisinage, sous forme d’éléments isolés, épars, ou bien 
groupés en nodules, on constate des cellules volumineuses, 
à l’aspect spumeux, souvent avec plusieurs noyaux. Elles 
renferment des gouttelettes d’une substance réfringente, 
soluble dans les essences, que l’analyse histochimique et 
l'examen en lumière polarisée montre être faites d’éthers 
cholestériques. Ce sont des cellules xanthomateuses. On 
sait qu'entre elles et certains éléments décrits sous le nom 
de myéloplaxes, il existe des rapports étroits. En tous cas, 
dans la synoviale comme dans les autres territoires du sys- 
tème réticulo-endothélial, le caractère histiocytaire de ces 
éléments paraît ne pas faire de doute. 

A côté des cellules synoviales, on rencontre souvent des 
leucocytes venus du sang et plus ou moins évolués : leuco- 
cytes polynucléaires, leucocytes éosinophiles, lymphocytes, 
plasmocytes. Ces éléments ne sont pas autochtones. Ce sont 
des immigrés. Leur apparition est liée à des réactions 
inflammatoires plus ou moins fortes. 

Si des microbes entrent en jeu, — ou sous l’influence de 
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certains processus purement toxiques, — les phénomènes 
de diapédèse peuvent être très accentués. Une suppuration 
s’établit, septique ou aseptique. Le tissu de la synoviale 
s’infiltre d'éléments inflammatoires. 


3. — RÉACTIONS PATHOLOGIQUES 
DANS LA SUBSTANCE FONDAMENTALE CONJONCTIVE 


Dans la substance intercellulaire du tissu synoviale, riche, 
on le sait, en faisceaux conjonctifs et en éléments réticulés, 
se déroulent les phénomènes d’œdème. 

Certains de ceux-ci sont d’origine banale ; par exemple 
les gonflements articulaires au cours de l’évolution termi- 
nale des maladies du cœur. L’œdème se traduit par un 
gonflement par imbibition des éléments collagènes et réti- 
culés, et par un épanchement intraarticulaire, par filtration 
de l’eau du sang. 

Au niveau des articulations cependant, un type d’infil- 
tration prend une importance particulière, les infiltrations 
de la maladie rhumatismale. 

Ce n’est pas le lieu d’entrer dans la discussion des troubles 
élémentaires du rhumatisme. Seulement, ce qui se passe 
au niveau de la synoviale nous intéresse ici. Or, dans la 
maladie rhumatismale, au niveau de la synoviale, on voit 
se réaliser les épanchements et les infiltrations si spéciales 
décrites dans cette affection. 

Au cours du rhumatisme articulaire aigu, la synoviale 
est infiltrée par un œdème spécial, différent de l’œdème de 
stase, de l’æœdème cardiaque par exemple. Le liquide qui 
infiltre les tissus ne coule pas. Les faisceaux conjonctifs 
sont particulièrement gonflés. On constate, de place en 
place, autour des vaisseaux ou au milieu des faisceaux con- 
jonctifs, des amas de fibrine ou d’aspect fibrinoïde. A la 
surface de la synoviale, congestionnée et gonflée, on ren- 
contre des flocons de fibrine. C’est là l’infiltration de type 
fibrineux, caractéristique des stades aigus primitifs du rhu- 
matisme. 

Dans les formes subaiguës, ou dans les stades tardifs des 
formes aiguës, on peut constater la présence d’amas de 
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petites cellules qui constituent les nodules d’ASCHOFF. Au 


niveau des articulations, ils sont particulièrement nets, dans 


la synoviale et, surtout, dans le tissu sous-synovial et la 
région périarticulaire. H faut remarquer que certains 
auteurs ne considèrent comme nodules rhumatismaux 
vrais (nodules d’ASCHOFF) que les accumulations cellu- 
laires périarticulaires. Les accumulations cellulaires dans 
la synoviale n’auraient pas cette valeur pathologique. La 
question est ouverte pour des recherches. 

L'œdème rhumatismal peut être, plus tardivement, l’ori- 
gine d’une sclérose accentuée. Celle-ci représente en quelque 
sorte l’évolution fatale de l’infiltration fibrinoïde. 


4.— RÉACTIONS VASOMOTRICES 
DANS LA SYNOVIALE 


La synoviale renferme d’abondants vaisseaux sanguins, 
au moins dans les régions où elle est du type riche en cel- 
lules. Les réseaux capillaires qu’elle présente sont alimentés 
par des artérioles nombreuses et très musculeuses. On 
comprend que, dans un tel tissu, les réactions vasomotrices 
soient particulièrement accentuées. 

Le déclanchement de ces réactions vasculaires est lié au 
mécanisme suivant. 

Les articulations renferment de très nombreux dispositifs 
nerveux de type sensitif. La capsule, l’insertion des liga- 
ments et des tendons musculaires, les régions périarticu- 
laires, sont abondamment pourvues d’expansions sensitives, 
qui sont à l’origine de réflexes locaux qui déclanchent, 
suivant la règle, une vasodilatation des vaisseaux du voisi- 
nage. Il y a de grandes probabilités pour qu’il s’agisse là de 
réflexes d’axones. En tout cas, les processus vasomoteurs 
sont très développés dans la synoviale et dominent toutes 
ces réactions pathologiques. 

L’excitation des terminaisons nerveuses sensitives peut 
être de nature diverse : mécanique ou toxique. LERICHE a 
particulièrement étudié les conséquences des excitations 
traumatiques des expansions sensitives articulaires. IL a 
montré qu’elles jouaient un rôle essentiel dans le détermi- 
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nisme des symptômes cliniques observés à la suite des 
contusions articulaires, entorses, etc. De ses constatations, 
Leriche a tiré une méthode thérapeutique féconde, qui 
consiste, on le sait, à anesthésier les terminaisons nerveuses 
sensibles par injection périarticulaire d’une solution anes- 
thésiante. C’est la méthode dite de l’infiltration. Par elle, les 
réactions vasomotrices sont arrêtées, bloquées à leur point 
de départ même. Tous les symptômes si pénibles des trau- 
matismes articulaires sont, de cette façon, supprimés ou très 
atténués. : 

Bien entendu, il faut que l'infiltration anesthésiante 
périarticulaire soit précoce. Si la réaction vasomotrice est 
établie et la synoviale en pleine réaction, l’anesthésie des 
expansions sensitives n’a plus aucune action. Il ne faut 
pas se dissimuler, de plus, que beaucoup de points, dans 
ces processus si curieux, demandent à être précisés. On 
s’explique mal pourquoi l’anesthésie, en somme courte et 
passagère, des terminaisons sensitives articulaires, arrive à 
arrêter définitivement les réactions vasomotrices de la syno- 
viale, et non à retarder seulement leur apparition. Il n’en 
reste pas moins que le fait est incontestable et que l’infil- 
tration anesthésique périarticulaire de LERICHE arrête les 
accidents de beaucoup d’entorses et de contusions articu- 
laires. Nous sommes encore si ignorants des mécanismes 
intimes de fonctionnement des organes de la sensibilité 
générale, que cette incapacité d’expliquer le détail d’un fait 
indiscutable en soi ne doit pas nous étonner. 

Les phénomènes congestifs qui s’établissent dans la syno- 
viale peuvent être passagers. Peu de temps après leur ins- 
tallation, la congestion et l’œdème de la synoviale com- 
mencent à s’atténuer. Ils disparaissent bientôt, sans laisser 
de traces. C’est l’histoire banale de toutes les réactions con- 
gestives inflammatoires, aseptiques et passagères, du tissu 
conjonctif. 

Il peut en être autrement. 

Si la congestion vasculaire persiste, les modifications du 
tissu conjonctif sont plus accentuées. Elles se font dans les 
directions habituelles. Il y a multiplication et pullulation 
des cellules conjonctives, néoformation de vaisseaux capil- 
laires. Les villosités synoviales gonflent. Elles se recouvrent 
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de bourgeons charnus. Le tissu de granulation pousse dans 
la cavité articulaire. Il se forme un pannus intraarticulaire. 

La congestion vasculaire peut s'étendre, gagner la région 
osseuse sous-chondrique, ce qui entraîne une raréfaction 
osseuse sous le cartilage articulaire, processus pathologique 
banal dans l’ordre du tissu, mais aux conséquences graves 
dans l’ordre de l’organe. 

Par transsudation de l’eau du sang au niveau des vais- 
seaux synoviaux congestionnés, un épanchement synovial 
se produit. 

Suivant la règle générale, le tissu adipeux subit, dans ces 
zones enflammées, une régression rapide, avec pullulation 
des cellules (pullulation atrophique du tissu adipeux, bien 
connue). Les villosités synoviales, les bourrelets, deviennent 
très vascularisés et très rouges. : 

A la vérité, il n’y a, dans tout ceci, rien qui soit particu- 
lier.à la synoviale. C’est le tableau banal des inflammations 


conjonctives prolongées. Par ses modes de réaction, la syno- . 


viale affirme sa nature conjonctive. Les deux caractères 
spéciaux sont : d’une part, l'importance des processus vaso- 
moteurs; d’autre part, le voisinage du tissu osseux, très 
sensible aux moindres modifications circulatoires. Tout de 
suite, ce tissu réagit par de la raréfaction, phénomène clini- 
quement d’une grande importance. 


5. —- RÉACTIONS DE LA SYNOVIALE 
DÉTERMINÉES PAR LES INTOXICATIONS PROTÉINIQUES 


(Réactions articulaires sériques, anaphylactiques, 
allergiques, hyperergiques, etc.) 


Un chapitre important de l’histoire histopathologique de 
la synoviale est celui des réactions de cette membrane con- 
sécutives à l’action de certaines protéines : protéines micro- 
biennes, filtrats microbiens, sérums thérapeutiques, protéines 
déclanchant les chocs chez les arthritiques, etc. : la liste en 
est longue. Dès le début de la sérothérapie, avec la décou- 
verte des accidents sériques, s’est posé le problème des 
arthropathies sériques. On a reconnu, au moins en gros, le 
lien qui unissait ces arthropathies aux accidents anaphy- 
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lactiques et aux phénomènes de sensibilisation. Les termes 
fort divers par lesquels on a désigné ces arthropathies 
prouvent par ailleurs qu’on est assez mal fixé sur l’origine 
physiopathologique de ces troubles. De nombreux travaux 
expérimentaux faits en ces dernières années, ont essayé de 
préciser cette origine. 
Ils ont, jusqu’à pré- 
sent, obtenu assez 
peu de résultats. 
Par contre, quelle 
que soit leur origine, 
les caractères de la 
réaction sont assez 
bien déterminés. Il 
s’agit d’un gonfle- 
ment œdémateux plus 
ou moins fibrinoïde 
des faisceaux con- 
jonctifs de la syno- 
viale et du tissu 
périarticulaire, avec 
multiplication  cellu- 
laire (portant sur les 
fibroblastes et les his- 
tiocytes), congestion 


dt y FiG. 20. — Réaction articulaire dans 
des capillaires san- l'allergie expérimentale. Dépôt fibri- 
guins et formation noïde dans la synoviale et exsuda- 


tion fibrineuse, dans la cavité arti- 


fréquente, autour de culaire (d'après KLINGE). 


ceux-ci, d'infiltrations 1, capsule. — 2, synoviale. — 3, cartilage. — 4, 
de lymphocytes et dépôt fibrinoïde dans la synoviale. — 5, exsudat 
d’éosi nophiles. fibrineux dans la cavité articulaire. 

Ces phénomènes de 
type inflammatoire aseptique entraînent l’hypertrophie des 
villosités et la formation de tissu de granulation à leur 
surface. Une exsudation intraarticulaire a lieu avec dépôt 
fibrineux sur les villosités et sur les cartilages. Dans la 
cavité articulaire, on constate la présence d’une sorte de 
pannus, de « couënne » fibrino-conjonctive adhérente aux 
cartilages et aux villosités synoviales. 

Une infiltration périarticulaire souvent accentuée s’ob- 
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serve parfois, avec nodules cellulaires à lymphocytes et à 
plasmocytes. 

Quand, au cours de ces phénomènes, l’articulation est 
soigneusement immobilisée, on peut observer la formation 
d’une ankylose par transformation du pannus intraarticu- 
laire en tissu dur, scléreux et cartilagineux, qui établit la 
soudure de la synoviale et des surfaces articulaires entre 
elles. 

Quand l'articulation n’est pas immobilisée, le processus 
inflammatoire peut s'étendre et provoquer l’apparition des 
lésions de l’arthrite déformante. 

Les discussions provoquées par les recherches entreprises 
sur cette question (KLINGE, DscHU-Yu-B1, SONNENBERG, etc.) 
peuvent se ramener aux deux points suivants : 

Tout d’abord, quels sont les rapports entre les réactions 
articulaires de ce genre et celles du rhumatisme ? Entre les 
deux, il y a des ressemblances certaines, mais y a-t-il iden- 
tité? On conçoit l’intérêt de la question, en ce qui concerne 
les rapports étiologiques et cliniques possibles de ces deux 
catégories d’arthropathies. Si, pour certains, il y a identité 
entre ces deux types de réactions, pour d’autres, elles dif- 
fèrent. En particulier, on ne trouverait pas, dans les arthro- 
pathies sériques, les nodules d’ASCHOFF caractéristiques du 
rhumatisme.: La question n’est pas résolue. 

En second lieu, on a discuté beaucoup le caractère ana- 
phylactique ou non de ces réactions. Les travaux expéri- 
mentaux récents ont porté spécialement sur ces points. 
KLINGE a obtenu ces réactions, chez le Lapin sensibilisé par 
des injections préalables, par injection de sérum dans la 
cavité du genou. Mais on lui a objecté (Dscau-Yu-Br) que 
les altérations synoviales qu’il observait pourraient bien 
être dues au traumatisme même de l'injection intrarticu- 
laire, à l’aiguille d'injection. Cette critique a été, à son tour, 
réfutée (SONNENBERG); chez des animaux sensibilisés, l’in- 
jection intraarticulaire de sérum provoque une réaction 
inflammatoire non seulement dans l’articulation injectée, 
mais aussi dans les autres. Il s’agirait donc bien ici d’une 
réaction anaphylactique. 

La question, on le voit, est encore bien obscure. Il serait 
désirable qu’elle soit approfondie. Le problème des réactions 
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allergiques de la synoviale est, en effet, d’une grande impor- 
tance pour l’histoire du rhumatisme chronique. On com- | 
prend qu’elle soit envisagée de près. Mais il ne faut pas se 

dissimuler qu’elle est d’une grande difficulté. En effet, sui- 

vant les sujets, la synoviale paraît d’une sensibilité variable 

à l’action des protéines. Certains facteurs constitutionnels 

paraissent favoriser la localisation des accidents anaphy- 

lactiques sur la synoviale articulaire. Ceci n’est pas fait 

pour simplifier le problème. 


VIII. — RÉGÉNÉRATION DE LA SYNOVIALE 


Les travaux sur la capacité de régénération de la syno- 
viale sont fort nombreux et ils ont conduit à des résultats 
concordants, résultats que la nature même de la synoviale 
permettait de prévoir a priori. 

La synoviale a une extrême capacité régénérative. Mem- 
brane conjonctive peu différenciée, elle a conservé les pro- 
priétés plastiques du mésenchyme. Quand on en enlève 
une partie, la perte de substance est immédiatement com- 
blée par du tissu conjonctif jeune, du tissu de bourgeonne- 
ment qui s'organise sous l’influence des conditions méca- 
niques et fonctionnelles locales. Les travaux déjà anciens 
de BozaRpt, de BoLoGnEsI (1913), de PAyYR (1918), de SEGALE 
(1913), de Sumira (1919), de VoLKMANN junior (1919), de 
Kaiser (1919), de PanzaccHi (1912), et ceux, plus récents, 
de WozcoTr (1931), sont d’accord sur ces points. à 

Les recherches expérimentales de WoLcoOTT (21 synovec- f 
tomies chez le Chien) ont souligné l’extrême rapidité de la | 
régénération. La régénération est presque complète en ! 
30 jours. Après 108 jours, il est impossible de trouver 
aucune différence histologique entre la synoviale régénérée 
et la synoviale témoin du côté non opéré. Cette régénéra- 
tion est non seulement rapide, elle est complète, rétablissant 
ad integrum les éléments fibreux, adipeux, histiocytaires, 
etc., etc, de la synoviale. Mais pour que ce résultat soit 
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obtenu, il faut que les conditions de fonctionnement de l’ar- 
ticulation soient maintenues comme à l’état normal. 

Cette facilité d’une régénération intégrale est une preuve 
excellente de l’exactitude de la conception qui fait de la 
membrane synoviale non une formation anatomique sui 
generis, mais une région conjonctive, différenciée sous l’in- 
fluence des actions mécaniques fonctionnelles locales. 
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LA SYNOVIE 


I. — DONNÉES GÉNÉRALES 


La synovie est une humeur connue depuis les temps les 
plus reculés. Les anciens avaient observé que dans les arti- 
culations des animaux dépecés pour la consommation, il y 
avait une sorte de sérosité glaireuse, ressemblant à du blanc 
d’œuf. Etymologiquement, synovie (mot créé par PARACELSE) 
veut dire « qui ressemble à du blanc d'œuf » (sy et &ov, 
œuf). 

La synovie est très peu abondante dans les articulations. 
En fait, on ne connaît bien que la synovie des grandes arti- 
culations des animaux de grande taille : Cheval, Bœuf sur- 
tout. Dans une articulation normale du genou, chez 
l'Homme, la quantité de synovie est infime. C’est plutôt une 
sérosité qui humecte les surfaces articulaires qu’un liquide 
qui se collecte. Sur un cadavre, la ponction articulaire ne 
ramène pratiquement rien comme sérosité, même sur un 
genou. Sur le vivant normal, on peut recueillir (PESCATORI) 
de 1 à 3 centimètres cubes de synovie; et encore faut-il que 
le sujet n’ait pas séjourné au lit depuis longtemps; dans 
ce cas, on ne retire à la seringue que des quantités insigni- 
fiantes. 

Ceci explique qu’en réalité on ignore totalement la quan- 
tité de synovie renfermée par les diverses articulations nor- 
males de l'Homme. Chez les Bovidés, SABRAZÈS, DE GRAILLY 
et SALABARTAN ont pu recueillir de 20 à 50 centimètres cubes 
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par ponction des culs-de-sac articulaires du genou et du 
cou-de-pied. Mais chez l’'Homme et les petits animaux, on 
peut dire que les articulations normales sont seulement 
humectées de synovie. 

Seulement, dans beaucoup de cas, en apparence non 
pathologiques, l'articulation peut renfermer un épanche- 
ment, qui a été souvent pris, à tort, pour la synovie nor- 
male. Cette erreur, justement signalée par T. FIscHER 
(1923), a été commise par une quantité de chercheurs, spé- 
cialement de biochimistes. Elle a été l’origine d’innom- 
brables contradictions. Si les chiffres apportés en ce qui 
concerne la densité, la réaction, la composition chimique et 
cytologique, la viscosité, etc., de la synovie sont si différents, 
cela tient à ce qu’on a considéré comme synovie des épan- 
chements. On peut dire que, quand une ponction, sur le 
vivant ou sur le cadavre, retire plus de 1 centimètre cube 
de liquide, on a affaire à un épanchement, épanchement 
sub-pathologique si l’on peut dire, mais épanchement tout 
de même. Ce point sera envisagé plus loin à plusieurs 
reprises. Il était cependant nécessaire de le souligner dès 
maintenant. 

En particulier, certaines recherches, comme celles de 
HoriyE (1924), ont porté sur le liquide articulaire de sujets 
morts d’affections cardiaques avec œdème des jambes. Ces 
sujets étaient choisis pour des raisons de commodité, la 
ponction du genou procurant dans ces cas beaucoup plus 
de liquide. On ne peut mieux dire que les résultats obtenus 
n’ont pas de valeur physiologique normale. Elles concernent 
des liquides d’hydarthrose. Cette erreur initiale a été com- 
mise par presque tous les auteurs qui ont étudié le liquide 
articulaire chez l'Homme. 

Il faut noter que les mêmes difficultés se présentent pour 
l'étude des sérosités pleurales et péritonéales ; les mêmes 
erreurs ont été commises pour elles. 
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II. — LA SYNOVIE 
AU POINT DE VUE BIOCHIMIQUE 


. Comme pour toutes les autres humeurs de l’organisme, 
la question de la biochimie de la synovie s’est posée depuis 
longtemps. Ce fut même le premier problème scientifique 
qui s’est posé à son propos. 


A. — COMPOSITION CHIMIQUE DE LA SYNOVIE 


La composition chimique de la synovie a donné lieu à 
une foule de travaux, depuis FRERICHS (1845). Malgré leur 
nombre imposant, ces travaux laissent une impression de 
flou, de vague. Les résultats en sont très variables. Ceci tient 
à plusieurs causes, qu’il faut bien mettre en évidence dès 
le début. 

Une première raison, qui s'applique surtout aux recher- 
ches faites chez l'Homme, réside en ce que beaucoup d’au- 
teurs, sous le nom de synovie, désignent en fait des épan- 
chements articulaires. Il y a, chez le sujet normal, une 
quantité très faible de synovie. Elle est très difficile à 
recueillir. Au contraire, les épanchements sont d’obtention 
très facile. On peut en avoir de grandes quantités. Seule- 
ment, ces épanchements sont tout à fait différents de la 
synovie normale. Ils n’ont avec elle aucun rapport. Ce sont 
des épanchements d’origine sanguine. La presque totalité 
des résultats apportés pour l'Homme concerne des épan- 
chements articulaires; ils ont une valeur pathologique, mais 
non physiologique. 

La deuxième raison de la discordance et de l'insuffisance 
des résultats chimiques est liée à la difficulté du problème 
posé. Ce qui serait intéressant à connaître, ce sont les élé- 
ments protéiques. Or, dans ce domaine, les méthodes sont 
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assez médiocres et manquent de sécurité, surtout quand 
elles s’appliquent à des quantités forcément faibles de 
matières. 

Enfin, troisième raison de la variabilité des résultats, la 
synovie, même normale, est une humeur à composition 
variable. Chez une même espèce, suivant l’âge, les condi- 
tions du travail, les phénomènes agoniques, etc., sa compo- 
sition varie. Nous reviendrons sur ce point un peu plus 
loin. 

Les tables suivantes, imitées en partie de FRANCESCHINI 
et complétées par les résultats récemment apportés, résu- 
ment les données actuelles : 


je ! 
SUBSTANCE ESPÈCE AUTEUR PROPORTION °/00 
Matières Homme. Salkowski. 48,24 
protéiques. Malmejac. 38,9 à 42 
Robin. 6 
Timbell-Fisher. 16 
Horiye. 4,54 à 39 
Pescatori. 40 à 80 
Hammarsten. 39,20 à 54,21 
Bœuf. Frerichs. 1939114 35,12 
Sabrazès et coll. 5 à 11,8 
Timbell-Fischer. 9,2 
Podkaminsky. 19 
Cheval, Bernardini. 4 
John. 64 
Mucine. Bœuf. Salkowsky. 3,75 
Robin. 6 
Frerichs. 5,6 à 7,6 
Sabrazès et coll. 5,1 5147%6 
Bœuf. Timbell-Fischer. 1,3 
Homme. Id. 19,5 
Résidu sec. Bœuf. Hammarsten. 52,81 à 66,3 
j Id. Frerichs. 34,32 à 51,46 
Cheval. Bernardini. 27,19 
Bœuf. Timbell Fischer. 20,23 
Homme. Id. 44,1 
Id. Horiye. 12 à,,5D 
Bœuf. Podkaminsky. 19 
Homme. Pescatori. 40 à 61 
ME — 
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SUBSTANCE ESPÈCE 


Homme. 


Bœuf. 
Id. 


Cheval. 
Id. 


Homme. 


Bœuf. 


Homme. 


Bœuf. 


Homme. 


Chlorure 
de sodium. Id. 


Bœuf. 


Phosphates. Bœuf. 


Homme. 


AUTEUR 


Robin 
Salkowski. 


Frerichs. 


Sabrazès et coll. 


John. 
Bernardini. 


Pescatori. 


Frerichs. 
Salkowski. 
Podkaminsky. 
Pescatori. 


Malmejac. 


Robin. 


Sabrazès et coll. 


Sabrazès et coll. 


Phosphates 
de Ca. 


Cheval. 


John. 


Ca O. Bœuf. 


Homme. 


Sabrazès et coll. 


Horiye. 


Graisses. Bœuf. 


Homme. 


Sabrazès et coll. 


Pescatori. 


Sucres Bœuf. 
réducteurs. ' 


Sabrazès et coll. 


Urée. Homme. 


Bœuf. 


Malmejac. 


Sabrazès et coll. 


PROPORTION °/00 


928 
930,64 


948,54 à 965,68 
928 à 970 


928 
r 970 


902 à 946 


9,98 à 10,60 
7,12 
19,4 


0,126 
9,4 


0,309 
1,30 


1,45 


0,507 à 0,461 


0,24 


L'examen de ces tables montre que la synovie est un 
liquide riche en eau (94 % environ), renfermant des albu- 


mines (45-%) dont une sorte de mucine est le principal 
élément, et des sels assez abondants (environ 2 %). 

A propos de cette composition chimique, un certain 
nombre de problèmes particuliers se posent. Il convient de 


les envisager. 
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B. — RÉACTION DE LA SYNOVIE 


Il y a déjà longtemps que l’on s’était inquiété de la réac- 
tion acide ou alcaline de la synovie. Les nouvelles tech- 
niques et les conceptions modernes sur la question, en 
particulier l'introduction de la notion du pH, ont donné 
un renouveau à la question. Beaucoup de recherches ont 
été faites sur la valeur de ce pH et sur les conséquences de 
ses variations. 

Les résultats de ces recherches sont d’une valeur très 
différente suivant la technique employée. On sait que la 
détermination du pH des humeurs de l’organisme, riches 
en protéiques, est une opération délicate, influencée par de 
nombreuses causes d’erreur. En cette question, tant vaut 
la technique, tant valent les résultats. Ce n’est pas le lieu, 
ici, d'entreprendre une étude critique détaillée sur- ces 
points. 

Il suffit de rappeler que parmi les causes d’erreur dont 
il faut tenir compte, se trouve l’influence de l’acide carbo- 
nique normalement renfermé dans la synovie et dont la 
quantité se modifie au moment du prélèvement. Il faut 
aussi faire intervenir la température de la synovie au 
moment de l’examen. 

La détermination du pH par les indicateurs colorés est 
fort sujette à caution et ne vaut pas la méthode potentio- 
métrique. 


Les résultats obtenus dans les recherches principales 
faites sur cette question peuvent se grouper dans le tableau 
suivant : 
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ES PR NE ne LR EP Ur 


Ce pe En tn à 2 


CARACTÈRE 
DE LA SYNOVIE 


Sujet normal. 


Arthrite déformante. 
Epanchement stérile. 
Epanchement infecté. 


Synovie 
et épanchements. 
Synovie. 


Epanchement 
non inflammatoire. 


Epanchement 
à pneumocoque. 


Synovie. 
Sujet sain. 


Rhumatisme 
chronique. 


Hémarthrose. 
Arthrite septique. 
Sujets sains. 


AUTEUR 


Seeliger. 
Id. 
Id. 


Boots et Cullen. 
Boots et Cullen. 


Lasch. 


Lasch. 


Beck et Lauber. 


Id. 


Beck. 


Cajori, Crouter 
et Pemberton. 


Id. 


Id. 
Id. 
Pescatori. 


TECHNIQUE 


Ind. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id 
Id. 


Potent. 
Id. 


Id. 


Id. 


Id. 


Id. 
Id. 


VALEUR 
pu pH 


6,14 à 8,8 


7,27 à 7,42 
6,09 à 6,19 
7,3 à 8,4 


7,39 à 7,91 
7,30 à 7,35 


7,25 à 7,31 
7,57 


7,33 
7,58 


6,19 
7,53 à 8,2 


É ps ‘ s : 
ÿ: De l’examen de ces chiffres, on peut tirer cette conclusion 


il que la synovie est une humeur alcaline dont le pH est d’en- 
° viron 7,3 - 7,6. Dans les conditions pathologiques, la valeur 
{ du pH varie : sous l’influence de l’inflammation et de l’in- 
fection, il baisse vers l’acidité; la synovie devient acide. 
Aucune application bien certaine de ces résultats n’a été 
4l tirée encore. On a cependant émis quelques hypothèses, 
encore vagues. 


à SEELIGER (1926) a pensé que la réaction alcaline de la 
synovie maintenait en solution les albumines qu’elle ren- 
ferme. Quand la synovie devient acide, il y a précipitation, 
floculation et formation de grains riziformes au moins à 
l’état d’ébauche. Ces grains peuvent être redissous par 
retour de l’alcalinité obtenu par addition de soude centi- 

ê normale à la synovie. La formation des grains riziformes 
serait donc un procesus réversible. 

SEELIGER est même allé plus loin. Il pense que les modi- 
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fications de l’alcalinité pourraient influencer les terminai- 
sons nerveuses si développées dans la synoviale. Les lésions 
articulaires, au cours du tabes et de la syringomyélie, se 
feraient par ce mécanisme. 

Dans le même ordre d’idées, PEscaTort (1929) pense que, 
dans la goutte et les manifestations arthritiques, la précipi- 
tation des urates et de l’acide urique serait amenée par la 
diminution de l’alcalinité de la synovie. 

Toutes ces hypothèses sont certainement ingénieuses, 
mais il leur manque un élément essentiel, leur démonstra- 
tion même partielle. 

Il est bien sûr que, pour la synovie comme pour toutes 
les humeurs, la réaction plus ou moins acide ou alcaline 
doit jouer un rôle capital. Tout ce que nous connaissons de 


la physiologie et de la pathologie générale des tissus parle 


en ce sens. Seulement, des précisions nous manquent, dont 
la détermination constitue la tâche des travailleurs à venir. 
Ce que nous savons aujourd’hui est encore trop vague pour 
permettre des conclusions solides. 


C. — LES SUBSTANCES MUCOÏDES 
DE LA SYNOVIE 


La synovie a une consistance visqueuse, muqueuse plus 
exactement, tout à fait remarquable. C’est, comme disaient 
les anciens, une « humeur filante ». 

À quoi est dû ce caractère muqueux ? 

Ce problème a été fort discuté. Il a, en effet, un intérêt 
histologique. S’il y a de la mucine vraie dans la synovie, on 
peut penser que le revêtement de la synoviale est de type 
épithélial muqueux. Par contre, au point de vue fonctionnel, 
que la synovie soit visqueuse parce qu’elle renferme de la 
mucine ou bien toute autre substance, cela importe peu. 
L'essentiel est qu’elle soit visqueuse. Le point de vue phy- 
sique est dominant. 

Pour un certain nombre d’auteurs, après HAMMARSTEN, la 
substance muqueuse de la synovie serait une nucléo-albu- 
mine. On sait que beaucoup de substances de ce groupe ont 
une grande viscosité. 
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Pour SALKOWSKI, la synovie renfermerait une paramu- 
cine, expression vague du reste. Il l’a appelée la synovine, 
terme critiquable, car elle laisse croire qu’il s’agit d’une sub- 
stance propre à la synovie, ce qui n’est pas du tout prouvé. 

On a recherché, dans la synoviale, l’origine de cette 
« mucoïde ». Comme on l’a vu plus haut, on a quelquefois 
décrit, dans l’intérieur des cellules synoviales, des vacuoles 
à contenu muqueux, ou, tout au moins, pseudo-muqueux. 
En effet, le contenu de ces vacuoles ne se colore pas par le 
mucicarmin. 

De plus, comme l’a fait remarquer justement FRANCES- 
CHINI, la coloration par le réactif du mucus s’adresse, non 
à une vacuole, mais à toute la cellule. C’est celle-ci tout 
entière qui est frappée de dégénérescence mucoïde. Il n’y 
a rien là qui rappelle une sécrétion vraie de mucus. 

Histologiquement, rien ne prouve que la substance mu- 
coïde de la synovie vienne des cellules de la synoviale. Il se 
peut qu’elle dérive de la substance fondamentale cartilagi- 
neuse. C’est l’opinion soutenue par T. FISCHER (1923). 

BrANCHI a consacré d’intéressants travaux à ce sujet. Il 
a montré que la substance mucoïde de la synovie présente 
les réactions histologiques de coloration de la substance 
fondamentale du cartilage, réactions voisines de celles du 
mucus, du reste. La substance mucoïde représenterait la 
substance fondamentale du cartilage libérée par l’usure de 
celui-ci. 

Les recherches de BraNcHi sont bien conduites. Malheu- 
reusement, elles reposent sur des méthodes purement his- 
tologiques, non chimiques, correspondant à ce qu’on pour- 
rait appeler l’histochimie de 1900. D’une coloration par la 
thionine, le bleu de Nil ou l’hématéine, on ne peut tirer que 
des conclusions très vagues, des indices plutôt. Ce n’est pas 
parce que des substances ont la même teinte avec une 
même couleur qu’elles sont chimiquement identiques. Le 
travail de BraNcHi est d’ordre histologique, non histochi- 
mique. Mais cet auteur n’en a pas moins eu le mérite de 
développer une conception d’un très grand intérêt, et pro- 
bablement exacte. 

Ce que l’on peut admettre aujourd’hui comme sûr, ce 
sont les points suivants : 


A, Ne 
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Tout d’abord, la substance mucoïde, encore inconnue 
chimiquement, qui donne à la synovie sa viscosité, n’est pas 
le résultat d’une sécrétion cellulaire vraie, du type de la 
sécrétion mucipare ordinaire. 

D'autre part, elle représente un produit de déchet, résul- 
tat soit de la dégénérescence mucoïde de cellules synoviales, 
soit de la liquéfaction de la substance fondamentale carti- 
lagineuse, soit des deux à la fois. 

Le problème en est là : de nouvelles recherches sont 
nécessaires à son sujet. 


D. — FERMENTS DE LA SYNOVIE 


La synovie renferme une certaine quantité de ferments 
que PoDpKAMINsKY (1931) a étudiés en détail, dans la synovie 
normale du Bœuf. 

La synovie renfermerait une lipase, une protéase capable 
de dissoudre totalement les cellules qu’elle renferme et qui 
serait l’agent du nettoyage de la cavité articulaire. 

La synovie, par contre, ne renfermerait pas de catalase, 
ce qui, pour PODKAMINSKY, serait la preuve que la synovie 
ne résulte pas d’une transsudation du sang. 

Il serait intéressant de poursuivre les recherches de cet 
ordre et de les étendre aux épanchements pathologiques. 


E. — VARIATIONS DE COMPOSITION 
DE LA SYNOVIE 
SOUS L'INFLUENCE DES MOUVEMENTS 


Les recherches de FRERICHS (1871) ont montré ce fait 
intéressant que, sous l'influence des mouvements articu- 
laires, la synovie se concentre. Ses recherches ont porté sur 
la synovie du Bœuf, comparativement chez des animaux 
nouveau-nés, des animaux maintenus à l’étable et des ani- 
maux vivant libres dans les prés. Voici les résultats obtenus: 
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SUBSTANCE ANIMAL ANIMAL ANIMAL 
RECHERCHÉE NOUVEAU-NÉ EN ÉTABLE 


19,90 15,76 
3,26 2,40 
0,62 

11,32 

30,10 

969,90 


La considération de ces chiffres est intéressante. Ils 
montrent, d’une façon indiscutable, la concentration du 
liquide articulaire sous l’influence des mouvements et sa 
dilution sous l’influence du repos. Dans ce dernier cas, seule 
augmente la proportion des sels. Or, ceux-ci viennent du 
sang. On peut donc penser que la dilution du repos résulte 
d’une transsudation de liquide au niveau des formations 
vasculaires de l'articulation. L’albumine, la mucine, la 
graisse, substances formées localement par désintégration 
des structures anatomiques, diminuent proportionnellement 
par suite de cette transsudation de liquide. On saisit ici la 
superposition des deux processus qui commandent la for- 
mation de la synovie, formation locale par désintégration 
et transsudation. 


III. — CYTOLOGIE DE LA SYNOVIE 


Le développement des recherches sur la constitution cyto- 
logique des humeurs a tout naturellement conduit à fixer 
la cytologie de la synovie. Les résultats sont apparus, au 
début, comme assez déroutants. Si on envisage la cavité arti- 
culaire comme une cavité séreuse, sa composition cytolo- 
gique demeure incompréhensible. Elle s’éclaire au contraire 
avec la composition qui fait de la cavité articulaire une 
variété spéciale de fente chondro-conjonctive. 

L’étude cytologique de la synovie a été faite par de nom- 
breux auteurs, depuis HUETER, KOLLIKER, etc. Les travaux 
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de HaMmaAR (1894) et de KEY (1928) ont spécialement con- 
tribué à fixer nos connaissances à ce sujet. 

La composition cytologique de la synovie des articula- 
tions normales est difficile pour plusieurs raisons. D’abord 
la difficulté du prélèvement : la synovie apparaît pratique- 
ment comme une tumeur lubrifiante, un suintement. Il est 
difficile d’en recueillir par ponction sur le vivant normal, 
dans une articulation que l’on appelle assez justement 
« sèche ». D’autre part, la synovie est un liquide vis- 
queux, d'apparence muqueuse; elle renferme une substance 
mucoïde qui se colore facilement par les réactifs et gêne la 
mise en évidence des éléments qu’elle renferme. Enfin, il y a 
lieu de se demander si la synovie est de composition iden- 
tique en tous les points d’une articulation, d’une part, et, 
d’autre part, identique entre des articulations différentes. 
Comme on le verra plus loin, la composition cytologique de 
la synovie dépend du substratum histologique qui cons- 
titue la paroi synoviale. Au niveau de l'articulation, d’autre 
part, il y a peu de mouvements de brassage de liquide. 

Pour toutes ces raisons, la cytologie de la synovie.est très 
mal connue. Les données qu’on possède à son sujet sont, 
sans aucun doute, encore sujettes à revision sérieuse. 

Les difficultés d’étude de la synovie normale ne se 
retrouvent pas pour les épanchements articulaires. Ceux-ci, 
d’origine sanguine, sont abondants. Il est facile d’en 
recueillir des quantités notables. Maïs ce sont là des 
humeurs pathologiques tout à fait différentes de la synovie 
normale. L’erreur commise au cours de l’étude chimique et 
cytologique de la synovie a été de considérer comme de la 
synovie normale des épanchements articulaires fondamen- 
talement distincts. Beaucoup de travaux, pour cette raison, 


ont donné des résultats qu’on ne peut retenir en ce qui 


concerne la physiologie normale. 

Au point de vue technique, l’étude des cellules de la 
synovie est très gênée par la présence de la substance 
mucoïde, qui perturbe les colorations. Il y a donc intérêt, 
sinon nécessité, à additionner la synovie recueillie d’un 
liquide qui ne coagule pas cette substance mucoïde, à agiter, 
à centrifuger et à examiner le sédiment ainsi lavé. Pour ce 
lavage, HAMMAR recommande le liquide de Müller qui ne 
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coagule pas la synovie. Il lave les cavités articulaires avec 
ce liquide et examine le sédiment qu'il laisse. 

KEY recommande la méthode des colorations vitales, sui- 
vant la méthode de SABiN. Des lames ont reçu à leur surface, 
par évaporation d’une solution alcoolique, un film très mince 
de rouge neutre. On dépose sur ces lames préparées une 
goutte de la synovie et on examine. Les cellules se colorent 
« post-vitalement » et se laissent facilement reconnaître. 


A. — QUANTITÉ TOTALE DE CELLULES 


La synovie est une humeur peu riche en cellules et très 
variable à ce point de vue. On peut admettre que la synovie 
normale de l’homme renferme de 75 à 250 ou 300 cellules 
par millimètre cube, le chiffre moyen étant 225. Mais il faut 
noter que ces chiffres ont peu de valeur. En effet, la synovie 
n’est pas, au point de vue cellulaire, une humeut « homo- 
gène ». En puisant de la synovie en divers points, on 
obtiendra des teneurs très différentes en cellules. Ce point 
doit donner un certain scepticisme sur l’utilisation future 
de la cytologie de la synovie. 

KEY (1928) a mesuré la teneur en cellules de la synovie 
chez divers animaux de laboratoire. La synovie de l'épaule 
du Lapin renferme de 80 à 275 cellules par millimètre cube 
(le plus souvent, de 175 à 225); le genou du chien, environ 
475 cellules. 

Dans ses intéressantes recherches sur la synovie, KEY a 
montré un fait important : les cellules de la synovie aug- 
mentent progressivement après la mort. Dans le genou du 
chien, on trouve, par millimètre cube : 


d'heure apres I MOrt. 2. Lee mosseese 325 cellules. 
3 heures — SARL RTE AE CET T el 700  — 
6 —  — ET OR TR UT PAU 2.000  — 


L'augmentation du taux des cellules serait due à l’arrivée 
post mortem de polynucléaires : immédiatement après la 
mort, la proportion des polynucléaires est de 5 % de cel- 
lules; 6 heures après, elle est de 60 %. 
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On doit aussi remarquer que la synovie est une humeur 
renfermant des ferments protéolytiques, capables de dis- 
soudre entièrement les cellules présentes (PODKAMINSKY). 


B. —- CARACTÈRES DES ÉLÉMENTS CELLULAIRES 
PRÉSENTS DANS LA SYNOVIE 


D'une façon générale, les éléments cellulaires présents 
dans la synovie sont des éléments mononucléaires. Les élé- 
ments polynucléaires 
sont peu abondants. 
Il existe enfin des 
débris tissulaires dif- 
ficiles souvent à défi- 
nir. 

Il faut retenir que 
la cytologie de la 
synovie est difficile. 
L'identification des 
cellules est assez sou- 
vent malaisée. Les 
éléments sont fré- 
quemment altérés. Ils 
ont perdu leurs ca- 
ractères. 

La proportion rela- 
tive des divers types 
cellulaires est d’une FiG. 21. — Cellules rencontrées 
grande variabilité. Les dans la synovie (d’après KEY). 


Entre VAN Emteus te MR ee eme less. nuire matin men. 


: : , . 1, monocyte normal du sang. — 11, globule rouge. — 
chiffres donnés ne si- III et IV, type habituel des monocytes rencon- 
gnifient pas grand’- trés dans la synovie. — Vet VI, types mobiles 

des monocytes (clasmatocytes) rencontrés dans 
chose. On peut ce- la synovie. — VII et VIII, cellules du revête- 
pendant accepter les Hotsyaurial 


chiffres de KEY, c’est- 
à-dire 90 % de monocytes, 6 de polynucléaires et 4 de Iym- _ 
phocytes (chiffres moyens). 


A. — CELLULES MONONUCLÉAIRES. — Les cellules les plus 
fréquentes sont des éléments de 15 à 20 y, à cytoplasma 
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abondant, à noyau réniforme de 12 à 15 y, à vacuoles colo- 
rables par le rouge neutre et à mitochondries colorables par 
le vert Janus (KEY). 

Quelques-unes sont d’aspect plus jeunes et ont de 7 à 20 y 
de diamètre. On trouve toutes les transitions entre elles et 
les mononucléaires les plus fréquents. 

Toutes ces cellules sont des formes d’un même élément, 
le monocyte. 

Quelques-uns de ces monocytes ont le type du clasmato- 
cyte (au sens de SABIN), c’est-à-dire une cellule mononu- 
cléaire, avec des vacuoles claires en même temps que des 
vacuoles aptes à prendre le rouge neutre et un protoplasma 
de forme irrégulière (type clasmatocyte de RANVIER). La 
proportion relative de ces formes clasmatocytes aux autres 
serait, pour KEY, exactement la même que pour le tissu 
conjonctif, c’est-à-dire 58 % de monocytes et 15 % de clas- 
matocytes (chiffres de CUNNINGHAM, SABIN et DoaN). 

Les monocytes de la synovie sont des éléments mobiles 
avec lenteur, et activement phagocytaires. Ces cellules sont 
capables d’ingérer les substances colloïdes ou les particules 
injectées dans l'articulation (KEY, RYNEARSON, SABRAZËS, 
DE GRAILLY et SALABARTAN. 

Ces cellules sont tout à fait analogues aux monocytes du 
tissu conjonctif. La cytologie de la synovie est une cytologie 
conjonctive, une cytologie à monocytes, peut-on dire. 


B. — POLYNUCLÉAIRES. — La synovie renferme toujours 
une certaine quantité de leucocytes polynucléaires, exacte- 
ment du reste comme le tissu conjonctif. Ces leucocytes sont 
surtout des neutrophiles, moins souvent des éosinophiles. 

Ces polynucléaires sont rares, de l’ordre de 5 % environ 
pour KEY. SABRAZÈS, DE GRAILLY et SALABARTAN ont égale- 
ment insisté sur leur rareté. 

Ces éléments peuvent, par ailleurs, subir des variations 
importantes. On peut même dire qu’ils constituent la partie 
variable, mobile, de la figure cytologique de la synovie. 

KEY a vu qu’ils augmentaient dans les heures qui suivent 
la mort. C’est là un fait singulier sur lequel des précisions 
seraient désirables. 

Dans les épanchements inflammatoires, les polynucléaires 
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neutrophiles montrent une augmentation souvent énorme. 
Dans certaines réactions articulaires de type allergique, on 
peut penser que les éosinophiles subissent une augmenta- 
tion, parallèlement à leur accumulation dans la membrane 
synoviale. 


c. — La synovie renferme quelques RARES LYMPHOCYTES, 
sur lesquels on est mal fixé. S'agit-il de cellules très jeunes? 


D. — Une faible quantité de GLOBULES ROUGES est presque 
toujours présente. Leur origine, à partir des vaisseaux de 
la synoviale et des villosités, n’apparaît pas douteuse. On 
en rencontrerait de 100 à 400 par millimètre cube (SABRAZES, 
DE GRAILLY et SALABARTAN). On doit, bien entendu, en ce 
qui les concerne, tenir compte de la possibilité que la ponc- 
tion articulaire ait donné lieu à une hémorragie légère. 


E. — A côté de cellules typiques comme celles qui vien- 
nent d’être décrites, il existe dans la synovie des CELLULES 
EN FORME DE FUSEAU OU DE VIRGULE, ou bien en lames irré- 
gulières. Ces cellules ont un noyau petit, un protoplasma 
transparent, pas de vacuoles à rouge neutre, quelques gra- 
nules, de rares mitochondries (KEY). Elles ne sont pas mo- 
biles. On les a considérées comme des cellules synoviales 
détachées. 

Certaines cellules présentent une capsule plus ou moins 
nette et par là s’apparentent aux cellules cartilagineuses 
aplaties de la surface du cartilage et de la zone de transi- 
tion entre synoviale et cartilage. Ce sont ces éléments que 
Hammar et KEY appellent cellules cartilagineuses. 


F. — Enfin, la synovie renferme beaucoup de DÉBRIS CEL- 
LULAIRES et d'éléments si altérés qu’il n’est pas possible de 
leur donner un nom. Beaucoup de ces éléments sont en 
dégénérescence graisseuse. On rencontre aussi des détritus 
cytoplasmiques, acidophiles en général, avec des noyaux, 
ou débris de noyaux, généralement pycnotiques. 
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C. — ÉLÉMENTS FIGURÉS NON CELLULAIRES 


La synovie renferme, à l’état normal, une quantité assez 
élevée (mais non précisée quantitativement) de fragments 
tissulaires. 

Ce sont : 

a) Des fragments de fibres connectives altérées, d'aspect 
homogène, de réaction basophile, souvent assez indistinctes. 
Ils apparaissent sous forme de filaments, non revêtus de 
cellules. 

b) Des fragments pelliculaires, aux formes et aux limites 
indistinctes. 

c) Des fragments de fibres élastiques. 

d) Des débris de villosités synoviales, très reconnaissa- 
bles, de taille variable (quelques dizaines de y souvent), 
quelquefois avec des cellules synoviales encore très nettes. 

e) Des gouttelettes de graisse, très petites, souvent assez 
nombreuses. Elles résultent manifestement de la mise en 
liberté des gouttelettes de graisse rencontrées dans les cel- 
lules dégénérées et vacuolisées. 

La présence de ces détritus de tissu fibreux est d’un grand 
intérêt biologique. Il montre l’existence, au niveau des arti- 
culations, d'importants processus de dégénérescence par 
usure des assises superficielles de la synoviale, des villo- 
sités et du cartilage articulaire. Ces points feront l’objet 
d’un paragraphe spécial (cf. p. 160). Ils montrent combien 
il est erroné d’envisager la cavité articulaire comme une 
cavité séreuse ordinaire, du type du péricarde ou de la 
plèvre. La cavité articulaire n’est qu’un espace, une fente 
du tissu fibro-cartilagineux. Cette notion domine toute l’his- 
toire de la cytologie de la synovie, et spécialement de sa 
cytologie dans les conditions pathologiques. 


— 158 — 


LA SYNOVIE 


D. — CYTOLOGIE DU LIQUIDE ARTICULAIRE 
DANS LES CONDITIONS PATHOLOGIQUES 


Cette question a, naturellement, donné lieu à un grand 
nombre de travaux. L'examen cytologique d’un épanche- 
ment, aisé à recueillir, n’offre aucune difficulté pratique. 
Il n’est pas plus difficile que la cytologie d’un épanchement 
pleural. Il est, par ailleurs, beaucoup plus facile que celui 
de la synovie normale. 

Dans l’ensemble, ces examens conduisent à un nombre 
restreint de conclusions générales, assez peu précises par 
ailleurs. 

Dans les infections aiguës, le nombre des polynucléaires 
s’élève dans des proportions souvent considérables. Il n’y 
a là rien que de très ordinaire. Il s’agit de polynucléaires 
neutrophiles, souvent altérés. On peut trouver toutes les 
transitions avec les globules de pus. 

Dans les épanchements à point de départ inflammatoires, 
on trouvera toujours une teneur élevée en polynucléaires. 
La formule cytologique cessera d’être à mononucléaires 
exclusivement : c’est là, en fait, la constatation la plus 
fréquente, presque la seule, à laquelle conduit la cytologie 
de la synovie. 

Il est vraisemblable que, dans les réactions allergiques 
de l’articulation, on retrouvera dans la synovie des éosi- 
nophiles. Il y en a dans la synoviale, il serait bien étonnant 
qu’il n’y en eût pas dans le liquide articulaire. Mais tout 
ceci reste encore dans le domaine hypothétique. 

Il ne faut pas se dissimuler que la cytologie des épanche- 
ments articulaires demeure encore très imprécise. Beaucoup 
reste à faire dans cette direction de recherche. 
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IV. — ORIGINE ET SIGNIFICATION 
DE LA SYNOVIE 


La question de l’origine de la synovie a été posée en même 
temps que sa découverte. Quand on eut reconnu, avec PARA- 
CELSE (1541) et ETIENNE (1545), que la cavité articulaire 
renfermait une « humeur », une sorte de « mucilage » sui- 
vant l’expression de HAVERS, on se demanda d’où venait 
cette humeur. 

Deux opinions se partagèrent. d’abord l’opinion scienti- 
fique : 

1° La synovie résulte d’une transsudation de l’eau du 
sang à travers les parois des capillaires de la synoviale. La 
synovie est un transsudat pur. Ce fut l’opinion de BICHAT, 
BÉCLARD, Topp, DRECHSEL. Elle a été soutenue encore 
récemment par FRÉMONT-SMITH et DAILEY (1926). 

2° La synovie résulte d’une sécrétion. La membrane syno- 
viale est glandulaire et elle sécrète la synovie. Cette opinion 
a été soutenue, depuis HENLE, par une foule d’auteurs, tous 
ceux qui admettaïent que la synoviale était revêtue par un 
épithélium. Elle est demeurée classique jusqu'aux travaux 
de FRERICHS, de HAMMaAR et de HAGEN-TORN. 

Les travaux de ces auteurs ont apporté dans l’histoire de 
la synovie un fait très important, la présence sur la surface 
cartilagineuse et synoviale de signes, incontestables, d’usure 
et de désintégration. Ceci conduisit à une troisième opinion. 

3° La synovie représente le résultat de l’usure du revê- 
tement interne de l’articulation. Elle serait, non le résultat 
d’une transsudation sanguine, mais une sorte de boue tis- 
sulaire, le smegma articularis de SOEMMERING, fait de détri- 
tus de cellules, de substances conjonctive et cartilagineuse. 
Ce qu’on appelle la synovine représenterait la substance 
fondamentale cartilagineuse liquéfiée. 

L'idée d’une sécrétion, par des cellules épithéliales spé- 


= den 


LA SYNOVIE 


de plus en plus. On n’a jamais pu nettement caractériser 
des signes de sécrétion vraie au niveau du revêtement syno- 
vial, mais seulement des signes de dégénérescence massive 
de cellules, en somme une sorte de sécrétion mérocrine de 
toute la surface de revêtement synovial. Comme le cartilage 
semble aussi participer au processus, on peut se demander 
si le terme de sécrétion mérocrine s’applique bien ici. C’est 
plus qu’une fonte cellulaire, mais plutôt une fonte tissu- 
laire, qui livre un produit renfermant non pas seulement 
des débris de cellules, mais encore des fibres conjonctives, 
des débris de villosités, etc., et surtout de la substance fon- 
damentale conjonctive liquéfiée. La synovie serait une 
forme fluide de la substance fondamentale conjonctive. 
Comme l’a suggéré VAUBEL, on pourrait envisager la cavité 
articulaire tout entière comme l’homologue, — avec des 
dimensions considérables, — de ces cavités de protéolyse 
que l’on rencontre dans les masses cellulaires des tissus en 
culture in vitro, et tout spécialement les cultures de cellules 
synoviales (VAUBEL); la cavité articulaire serait une grande 
cavité de protéolyse. 

La notion du rôle de l’usure des surfaces articulaires 
comme origine de la synovie date d’expériences et d’obser- 
vations fort intéressantes faites par FRERICHS (1871). Sur 
des veaux nouveau-nés, d’autres gardés à l’étable (donc aux 
articulations très peu mobilisées) et enfin d’autres vivant 
librement dans les prés (done aux articulations mobi- 
lisées activement), FRERICHS constate des différences dans 
la constitution de la synovie. Chez les animaux en mouve- 
ment, la teneur en matières protéiques et en mucoïdes est 
plus élevée que chez les veaux conservés au repos à l’étable. 
On peut donc conclure que les mouvements de l’articulation 
disloquent les couches superficielles de la synoviale et du 
cartilage, d’où la plus grande teneur en matières protéiques 
et en mucoïde. 

Ces faits, d’ordre biochimique, sont d’un extrême intérêt. 
Ils ont-été confirmés par les observations histologiques, 
signalées plus haut, de HAMMAR, de HAGEN-ToRN, de 
FIcK, etc. 

Il serait désirable, du reste, que ces recherches soient 
reprises, avec les techniques d’analyse chimique plus sen- 
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sibles d’aujourd’hui. En effet, chez l'Homme, MAYEDA a noté 
que la synovie ne paraissait pas différente chez des sujets 
morts subitement, en pleine activité, et chez des sujets 
morts après de très longs mois au lit. 

Un fait cependant demeure incontestable, celui de l’exis- 
tence de processus de fonte par usure à la surface de la 
synoviale et du cartilage. 

L'existence de phénomènes d’usure superficielle et la réa- 
lité de leur intervention dans la formation de la synovie 
ne permet pas, cependant, de nier tout processus de trans- 
sudation au niveau de la synoviale. Comme le fait remar- 
quer avec juste raison FRANCESCHINI, la synoviale présente 
sur une partie importante de sa surface des dispositifs vas- 
culaires abondants, au niveau desquels la filtration du 
plasma sanguin doit se réaliser facilement. Les villosités 
vasculaires apparaissent morphologiquement comme des 
dispositifs fort adaptés à la transsudation. Les dispositifs 
de tissu réticulé, avec des membranelles péricapillaires, 
seraient aussi, conformément aux idées de CASTALDI, de 
VoLTERRA, etc., des adaptations aux processus de filtration 
et d'échange de liquide (FRANCESCHINI). Il est donc assez 
vraisemblable d'admettre qu’une partie de la synovie vient 
du sang. 

Ceci expliquerait les résultats de FRÉMONT-SMITH et 
Daicey (1926) qui ont étudié l'équilibre du chlorure de 
sodium entre le sang et les liquides péritonéaux, pleuraux 
et synoviaux. Cet équilibre est identique pour tous. Ceci 
montrerait que l’élément filtration du sang joue un rôle 
dans la physiologie du liquide articulaire. Il faut, à la 
vérité, faire, à ces recherches de FRÉMONT-SMITH et DAILEY, 
une réserve très importante. S'agit-il exactement de la 
synovie ou d’un épanchement ? Ce n’est pas du tout la 
même chose. 

La synovie aurait donc une double origine. 

Une partie serait de nature locale, résultant d’une désin- 
tégration des cellules de la synoviale et de la substance 
cartilagineuse. On ne pourrait parler, pour elle, de sécré- 
tion mérocrine, puisqu'elle comporte de la substance fonda- 
mentale conjonctive liquéfiée, et non uniquement de cellules 
dégénérées. Ce serait vraiment une « boue tissulaire ». 
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Une autre partie aurait pour origine une filtration de 
l’eau du sang à travers les capillaires des villosités syno- 
viales. Ce processus expliquerait les résultats paradoxaux 
obtenus par l'application en ce qui la concerne des divers 
moyens de distinguer les transsudats des exsudats (étude 
de l’équilibre chloruré, FRÉMONT-SMITH et DaiLEey; méthode 
de Rivalta, D.-H. KLING). Avec ces techniques, la synovie 
participe des deux catégories. 

Ainsi, la synovie aurait à la fois une origine locale et une 
origine sanguine. 

Une telle conception expliquerait bien ce fait, semblant 
fort paradoxal autrement, que la synovie a une composition 
légèrement différente suivant les articulations. Là où les 
dispositifs vasculaires sont le plus développés, la synovie 
est moins concentrée. Comme l’a fait remarquer KLING 
(1931), ces différences dans le fonctionnement normal des 
diverses articulations expliquent leurs différences de réac- 
tions vis-à-vis d’un même processus pathologique, par 
exemple la gonorrhée. 

Dans les conditions pathologiques aseptiques, sous l’in- 
fluence de processus congestifs dans la synoviale, la trans- 
sudation serait plus accentuée. Un épanchement se forme- 
rait peu à peu. Dans d’autres conditions, les conditions 
suppuratives spécialement, la cavité articulaire recevrait 
des éléments leucocytaires. Sa concentration augmenterait. 

Il se passerait, au fond, pour le liquide articulaire, des 
phénomènes analogues à ceux qui se déroulent pour le 
liquide céphalo-rachidien. A l’état normal, dans celui-ci, les 
processus de transsudation (au niveau des plexus choroïdes) 
seraient prédominants, les processus de fonte cellulaire 
locale étant au minimum. Par contre, sous l’influence de 
conditions pathologiques, ces phénomènes de fonte tissu- 
laire locale s’accentueraient, spécialement au niveau des 
espaces sous-arachnoïdiens enflammés. La teneur du liquide 
céphalo-rachidien en matière protéique s’élèverait. 

Il faut reconnaître que ces notions sont encore hypothé- 
tiques. Elles appellent confirmation. Mais il semble bien 
qu’elles constituent un utile fil directeur pour les recherches 
physiologiques sur la synovie normale et surtout patho- 
logique. 
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Il restera à préciser un point important. Quelle est la 
part propre de chacune de ces origines ? Dans un volume 
donné de synovie, quelle est la proportion formée loca- 
lement ? 

La réponse est difficile à donner. On peut cependant 
penser que la synovie normale, liquide très épais, peu abon- 
dant, provient presque entièrement d’une fonte locale des 
tissus : c’est à elle que s’applique le terme « boue tissu- 
laire ». Au contraire, sous l’influence d’une congestion, d’une 
hyperémie de la synoviale, les phénomènes de filtration 
transcapillaires augmentent; la partie liquide de la synovie 
augmente, c’est-à-dire sa partie sanguine. Si l’hyperémie et 
la filtration transcapillaire augmentent, on pourra parler 
d’un épanchement. 

Entre la synovie « normale » et un épanchement, il y a 
tous les intermédiaires. Dans la clinique entre une articula- 
tion « sèche » et une articulation avec épanchement, tous 
les intermédiaires aussi existent. Dans l’un et l’autre cas, il 
n’est pas possible de dire où finit le normal et où commence 
le pathologique. 

C’est cela qui rend si imprécis tous les résultats chi- 
miques ou cytologiques concernant la synovie. Elle résulte 
du jeu de deux processus très différents. L'un, le processus 
local, est à peu près constant, toujours le même, sans varia- 
tions notables. L’autre, le processus de filtration, varie 
suivant de grandes amplitudes : c’est un processus de 
dilution si l’on peut dire. 

Ces données sur l’origine et la signification de la synovie 
sont précieuses parce qu’elles permettent de comprendre les 
variations pathologiques de cette humeur. 
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V. — FONCTIONS DE LA SYNOVIE 


Depuis l’origine même de la question, la fonction essen- 
tiellé et même unique attribuée à la synovie est en rapport 
avec la lubrification de l’articulation. En ces derniers temps, 
on a aussi envisagé son rôle nutritif pour le cartilage. Ces 
deux points doivent être étudiés successivement. 


A. — ROLE LUBRIFIANT DE LA SYNOVIE 


Il était tout à fait logique de comparer la synovie à l’huile 
que l’on met dans une articulation de machine. La compa- 
raison est d’autant plus justifiée que la synovie est une 
humeur très visqueuse, comme l'huile. 

Il faut cependant analyser le fait de plus près : 


1° La viscosiTÉ de la synovie doit d’abord être envisagée. 

Cette propriété physique de la synovie a été très souvent 
étudiée. 

La synovie est filante et visqueuse. Sa viscosité serait 
5 fois celle du sang pour CAJORI, PEMBERTON, CROUTER ; 
1.000 à 1.500 fois celle de l’eau distillée pour SCHNEIDER 
(1925). Il n’y a pas de parallélisme entre la viscosité de la 
synovie et sa teneur en résidu sec, c’est-à-dire en subtances 
dissoutes. Ce point doit être noté. 

La viscosité est une propriété extrêmement variable : 

a) Dans une articulation, elle augmente après un fonc- 
tionnement intensif (FRERICHS, HAMMAR, HAGEN-TORN). 

b) Elle varie entre les diverses articulations. PANIZzZA 
(1931) a montré que, chez la Vache, chaque articulation avait 
une viscosité caractéristique. On peut en conclure qu’il 
existe un mécanisme régulateur, correspondant à la fonction, 
qui, pour chaque articulation, fixe la grandeur de la viscosité 
à une valeur déterminée. 

Les travaux de PANIZZA sont, à ce point de vue, d’un grand 
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intérêt, en raison des précautions techniques prises, précau- 
tions indispensables pour des mesures aussi délicates. 

Chez les animaux jeunes (bovins), la viscosité est plus 
élevée que chez les animaux adultes; les variations indivi- 
duelles sont plus accentuées. 

Les variations individuelles sont considérables. Les 
chiffres obtenus avec la même technique sont fort différents, 
souvent dans des proportions considérables. Par exemple, 
pour la tibio-tarsienne de la Vache, les chiffres trouvés sont 
de 2,33 à 3,88; pour le Bœuf (plus pesant), de 2,35 à 4,13; 
pour la radio-carpienne, de 2,52 à 21,07 chez la Vache, 14,78 
à 26,47 chez le Bœuf. 

Chez l'Homme, on a trouvé des viscosités allant de 2,7 
à 11,8. 

c) Entre espèces, les variations sont également très accu- 
sées, pour des articulations homologues. Chez la Baleine, la 
viscosité de la synovie serait particulièrement élevée. 

d) En fait, les différences considérables observées dans la 
viscosité de la synovie, — différences qui rendent falla- 
cieuses toutes moyennes, — se comprennent facilement si 
on réfléchit à ce qu’est la synovie, c’est-à-dire une humeur 
d’abord locale, si l’on peut dire, liée à une liquéfaction des 
tissus locaux, à laquelle se surajoute, en proportion variable, 
un élément liquide venu par filtration du sang, et lié, comme 
l’a fait justement remarquer GRANEL, aux plus ou moins 
grands développement et fonctionnement des villosités syno- 
viales vasculaires. 


2° Un second point, différent du premier, est celui du 
POUVOIR LUBRIFIANT de la synovie. 

Nous touchons ici un point capital du fonctionnement 
articulaire, celui des mécanismes liés au glissement des sur- 
faces cartilagineuses articulaires les unes sur les autres. 

A un examen superficiel, le problème paraît facile. Les 
surfaces cartilagineuses articulaires sont lisses, polies. La 
synovie visqueuse les imprègne, comme l'huile imprègne des 
surfaces métalliques qui roulent l’une sur l’autre. 

À un examen plus analytique, les choses apparaissent 
beaucoup moins simples. Les surfaces cartilagineuses, 
microscopiquement, ne sont pas lisses, mais au contraire, 
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hérissées de languettes, d’aspérités par conséquent. Ces 
surfaces ne sont pas rigides comme les surfaces métalliques; 
leur consistance est telle qu’au cours des mouvements, elles 
se déforment, s’écrasent un peu. Enfin, la synovie n’est pas 
une matière homogène; elle renferme des cellules, des débris 
de tissus. 

En fait, les processus intimes des glissements articulaires 
sont donc très compliqués. On ne sait pas exactement s’ils 
sont comparables aux phénomènes de glissement des articu- 
lations mécaniques et si on a le droit de comparer la synovie 
à une huile de graissage qui agit en déterminant, sur les 
surfaces frottantes, des films mono-moléculaires. 

I1 peut paraître un peu schématique d’appliquer les règles 
et principes de la lubrification des machines au fonction- 
nement articulaire. Dans une articulation, les vitesses des 
surfaces frottantes sont sans rapport avec celles qui animent 
un arbre dans une machine : cette vitesse ne semble pas 
suffisante pour entraîner une couche liquide. La nature 
complexe et élastique des surfaces frottantes, leur capacité 
de se déformer ne permettent pas une assimilation avec une 
pièce mécanique dure, non déformable. 

Pour ces raisons, je pense qu’il faut être prudent et 
réservé dans des comparaisons un peu simplistes, telles que 
celles récemment évoquées par E.-S. Jones (1936). 

Quand on compare la synovie à une huile lubrifiante, on 
donne une image, pas plus. Assimiler les deux mécanismes, 
celui dela synovie et celui de l'huile de graissage, n’est pas 
admissible sans démonstration préalable. Et il y a bien des 
chances pour qu’une telle démonstration ne soit jamais 
donnée. 

En réalité, nous ne savons rien des mécanismes intimes 
qui commandent les glissements articulaires. Là encore, 
des recherches sont à entreprendre. 
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B. — ROLE NUTRITIF DE LA.SYNOVIE 
POUR LE CARTILAGE ARTICULAIRE 


Dans les pages consacrées au revêtement articulaire, les 
mécanismes de la nutrition du cartilage ont été exposés. I] 
n'y a pas lieu d’y revenir. Il suffit de rappeler que la synovie 
intervient dans la nutrition du cartilage, avant tout, en 
constituant le milieu où diffusent l’oxygène et les « nutri- 
ments » venus du sang de la synoviale, — et, de plus, pour 
certains auteurs, en fournissent au cartilage des éléments 
nutritifs. C’est la thèse récemment soutenue par T. FISCHER 
(1924) et CagoRI, CROUTER et PEMBERTON (1996). 

Cette conception manque non seulement de base, mais 
encore de vraisemblance. On ne voit pas très bien par quel 
mécanisme certains éléments chimiques de la synovie servi- 
raient d’aliments au cartilage. 


C. — PROPRIÉTÉS INHIBITRICES DE LA SYNOVIE 


La clinique apprend que les fractures intraarticulaires ou 
infractions sont très longues à se consolider ou bien ne se 
réparent pas. Le cal ne se fait pas. 

Pour expliquer ces faits. BIER (1919) a pensé que la syno- 
vie avait une action inhibitrice sur la formation du cal. 
KAIsER a soutenu la même opinion. Pour eux, la synovie 
serait capable de dissoudre les particules d’os et de carti- 
lage. Cette propriété serait due, pour Popkaminsy (1931), à 
la présence de ferments protéolytiques. 

Ces faits sont fort intéressants. Mais ils sont encore assez 
imprécis et mériteraient d’être étudiés de nouveau. 

Une action inhibitrice analogue existerait, pour certains 
auteurs, vis-à-vis de la régénération des tendons. Cette opi- 
nion est combattue par WEHNER (1912). Enregistrons sim- 
plement les contradictions en souhaitant que de nouveaux 
travaux élucident ce problème. 
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LES DISPOSITIFS FIBREUX 
DE L'ARTICULATION 


(CAPSULE ET LIGAMENTS) 


I. — DISPOSITION GÉNÉRALE 


Les extrémités osseuses sont liées les unes au autres (liga- 
ment vient de ligare, lier) par un système, anatomiquement 
constitué par deux dispositifs, la capsule d’une part, les liga- 
ments d'autre part, et histologiquement construit avec un 
même tissu, le tissu fibreux. 

Nous nous étendrons peu sur la disposition anatomique. 
Nous nous bornerons à souligner la distinction, nécessaire 
et très anciennement faite, entre la capsule, qui est un mince 
manchon fibreux étendu entre les deux têtes osseuses et les 
ligaments qui sont, pour la plupart, au point de vue de 
l'anatomie générale, extérieurs à la capsule et de formation 
antérieure à elle. Physiologiquement, on peut à la rigueur 
dire qu’ils doublent la capsule. En fait, ils en sont anatomi- 
quement différents. Capsule et ligaments peuvent adhérer 
secondairement, se souder; il n’én reste pas moins qu’on 
peut les envisager comme des formations bien distinctes. 

Tout à fait à part, il convient de ranger certaines forma- 
tions qu’on qualifie de pseudo-ligaments et qui représen- 
tent généralement, au point de vue phylogénique, des mus- 
cles transformés. Tels sont, par exemple, les ligaments ronds 
de l'articulation de la hanche. 
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a) Capsule. 


Le manchon fibreux qui constitue la capsule a une épais- 
seur assez variable. Mais même quand il est très mince, il 
constitue une membrane serrée. On verra plus bas comment 
elle résiste à la pression atmosphérique. Cependant, en quel- 
ques points de certaines articulations, le manchon fibreux 
capsulaire est atrophié. Il en résulte un orifice par où la 
synoviale et le tissu sous-capsulaire font hernie. 

Par sa face interne, la capsule est en contact avec la syno- 
viale dont elle est quelquefois séparée par une couche de 
tissu conjonctif lâche, lamelleux. Bien souvent aussi, le revé- 
tement synovial est purement virtuel; la capsule se trouve 
former directement la paroi de la cavité articulaire. Ce sont 
ces points qui correspondent aux types « pauvres en cel- 
lules >» de la synoviale. IE 

La capsule articulaire affecte avec les muscles des rap- 
ports particulièrement envisagés par HULTKRANTZ et par 
Ficx. Certaines fibres musculaires paraissent s’insérer sur la 
capsule. Au genou, on a décrit un muscle capsulaire, muscle 
tenseur de la capsule. Un examen histologique attentif a 
toujours montré à HULTKRANTZ que les fibres musculaires 
s’inséraient en réalité sur le tissu conjonctif lâche et non 
sur la capsule. Les « tenseurs de la capsule », en dépit de 
leur nom, ne tendent rien du tout de cette formation. Ils se 
bornent tout au plus à la froncer. 

Il n’en demeure pas moins que les muscles demeurent 
cependant, dans une certaine mesure, solidaires de la cap- 
sule. Dans les mouvements passifs des articulations, aucun 
pincement de la capsule ne se produit. Pour FIcK, ce fait 
serait dû à ce que les muscles, solidarisés avec la capsule, 
l’entraînent et l’empêchent d’être pincée. 

Les insertions de la capsule articulaire, par rapport au 
périoste et au cartilage de conjugaison, ont fait l’objet de 
nombreuses recherches d’anatomie chirurgicale. La situa- 
tion par rapport au cartilage de conjugaison intéresse en 
effet spécialement les chirurgiens. Cette insertion peut se 
faire de telle sorte que ce cartilage de conjugaison soit à la 
fois extracapsulaire et extrasynovial, ou bien intracapsu- 
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laire et intrasynovial. Il se peut aussi que la capsule s’insère 
à la hauteur du cartilage de conjugaison; le cartilage est 
alors extrasynovial, mais pratiquement intracapsulaire. Ces 
points spéciaux ont fait l’objet des travaux d’OLLIER (1870) 
et BRÜNN (1881). 


b) Ligaments. 
œ 

L'étude des ligaments est du ressort de l’anatomie des- 
criptive; elle en constitue le chapitre appelé par les anciens 
la syndesmologie. 

La forme des ligaments est déterminée par leur texture 
histologique, c’est-à-dire la direction de leurs fibres. Cette 
direction, à son tour, est commandée par les actions phy- 
siologiques locales. Ces actions s’exercent à l’origine sur les 
ébauches embryonnaires des ligaments qui, d’après MUTEL 
(1920), apparaissent comme des bandes mésenchymateuses 
condensées avant même qu’ait apparu l’ébauche de la fente 
articulaire dans le massif de mésenchyme qui constitue 
l’articulation primitive. Ces ébauches se différencient immé- 
diatement après les cartilages articulaires, mais avant la 
capsule. Elles naissent aussi aux dépens des mêmes tissus 
squelettogènes que les pièces cartilagineuses articulaires. 


II — STRUCTURE HISTOLOGIQUE 


DE LA CAPSULE ET DES LIGAMENTS 


Histologiquement, capsule et ligaments sont faits sembla- 
blement d’une même variété de tissu conjonctif. Les anciens 
l’appelaient le tissu lamineux, fait de fibres lamineuses. 

Quand on les examine à la loupe, — ou même simplement 
à l’œil nu, — on se rend compte qu’ils sont faits de faisceaux 
fibreux, exactement comme les tendons. 

Dans les ligaments, les faisceaux conjonctifs ont tous une 
même direction, la direction du ligament. Ces faisceaux 
sont plus ou moins gros; ils renferment, suivant les cas, 10, 
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20 ou même 50 fibres. Celles-ci sont plus ou moins fusion- 
nées entre elles. On les distingue assez mal souvent, exacte- 
ment comme dans les tendons. L’ensemble est massif. 

Dans la capsule, la disposition des faisceaux est plus 
variable. Les plus superficiels sont en général allongés sui- 
vant l’axe du membre. Les faisceaux internes sont plus sou- 
vent disposés en anneaux, donc perpendiculairement à l’axe. 
Mais cette distinction n’a rien de tranché. Il n’y a pas une 
couche externe et une couche interne : les faisceaux et les 
couches qu’ils forment sont toujours assez fortement 
fusionnés. 

Les fibres conjonctives qui entrent dans la composition de 
ces formations fibreuses articulaires n’ont rien de particu- 
lier qui les distingue de celles des.autres ligaments, aponé- 
vroses où membranes de l’organisme. Les cellules qui les 
accompagnent sont très peu nombreuses, moulées et comme 
écrasées contre les fibres. Le métabolisme de ces cellules 
paraît histologiquement très restreint. On peut quelquefois 
rencontrer des étendues importantes de ligaments dans les- 
quelles on ne voit pas de cellules. 

Ligaments et capsules renferment constamment quelques 
fibres élastiques, toujours peu abondantes et disposées entre 
les faisceaux. En fait, on se demande quelle est la valeur 
de leur fonction. Elles semblent être bien trop peu abon- 
dantes pour donner aux ligaments et à la capsule articu- 
laire une élasticité qu’ils ne présentent d’ailleurs pas au 
point de vue physiologique. Ces fibres élastiques forment 
des réseaux lâches dans la capsule et des dispositifs allongés 


_ dans les ligaments. 


Dans l’intérieur des ligaments ou dans les parties épaisses 
de la capsule, on rencontre assez souvent des amas de cel- 
lules de type cartilagineux, quelquefois même un véritable 
fibro-cartilage. Ces formations se trouvent en général non 
loin des insertions sur les os. 

On sait que l’on peut rencontrer, au milieu de ces dispo- 
sitifs fibreux articulaires, de petits nodules osseux qui cons- 
tituent les sésamoiïdes. 

Ligaments et tendons prennent une insertion solide avec 
les tendons et les formations membraneuses voisines, comme 
le périoste. L'union est fort solide, car il s’agit d’une véri- 
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table continuité. Les faisceaux conjonctifs passent de la à 
capsule au périoste. 1 

Entre les ligaments et la capsule, là où ces formations | 
fibreuses sont voisines, mais non soudées, existe un tissu 4 
conjonctif et adipeux, riche en vaisseaux et surtout en élé- | 
ments nerveux qui seront envisagés plus loin. Ce tissu con- 
jonctivo-adipeux, à l’aspect histologiquement banal, joue un 
rôle important dans l’ordre histopathologique. A son niveau 1 
se déroulent les processus d’œdème, de congestion, d’inflam- | 
mation dont la combinaison mutuelle crée les divers types | 
de réactions pathologiques articulaires. | 

Par des orifices à travers la capsule, ce tissu périarticu- ! | 
laire communique avec le tissu sous-synovial, tissu de cons- | 
titution histologique identique. Ils sont, le plus souvent et | 
assez largement, solidaires l’un de l’autre. } 


III. — PROPRIÉTÉS ET FONCTIONS 


DES DISPOSITIFS FIBREUX ARTICULAIRES 


Les propriétés chimiques, et surtout leurs propriétés phy- 
siques et mécaniques expliquent leurs rôles physiologiques. 


A. — PROPRIÉTÉS CHIMIQUES 


Nos connaissances sur la chimie des ligaments se rédui- 
sent à peu de choses. 

Les ligaments sont des tissus pauvres en eau. Ils peuvent 
perdre 50 % de leur poids par dessiccation. Ils prennent 
alors l’aspect de l’ambre, jaune clair, translucide. Comme 
les tendons, les ligaments sont chimiquement constitués 
par du collagène. Ils donnent de la gélatine à la coction. 
Ce caractère est connu depuis la plus haute antiquité. Ï 
Depuis des millénaires, l'Homme sait qu’en ajoutant des | 


x 


articulations à un bouillon, on épaissit celui-ci en le ren- 
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dant gélatineux. L'emploi culinaire des pieds des animaux 
de boucherie est bien connu. On sait aussi, depuis des mil- 
liers d'années, extraire de la colle du pied de Bœuf ou du 
Cheval. Tout ceci tient à ce fait que les ligaments, comme 
les tendons, donnent facilement de la gélatine. 

La qualité de la gélatine fournie varie avec l’âge de l’ani- 
mal qui a fourni les ligaments. BICHAT a signalé que les 
ligaments des jeunes animaux fournissent une gélatine plus 
blanche que celle des animaux plus vieux. 

Nos connaissances chimiques sur les ligaments se bornent 
en fait à cette notion. 


B. —- PROPRIÉTÉS PHYSIQUES 


Le poids spécifique est d’environ 1,117. 

La propriété dominante du ligament articulaire, celle qui 
centre en quelque sorte sa physiologie, c’est sa solidité. 
Accessoirement, on a pu envisager au ligament des pro- 
priétés d’élasticité et de flexibilité. 


1. Souiprré. — La solidité du ligament est liée à sa résis- 
tance à la traction. Cette résistance est considérable. Elle a 
fait, depuis bien longtemps, l’objet de mesures. HALES avait 
vu que le ligament du genou ne se rompait que sous une 
traction de 830 livres anglaises. POIRIER et GILIS ont vu le 
ligament rond résister jusqu’à des pressions de 30 à 50 kilo- 
grammes. Pour PORTAL, les ligaments articulaires sont plus 
solides même que les tendons. 

La solidité des ligaments a fait l’objet des recherches beau- 
coup plus précises de FESSLER (1896 et 1906), qui a utilisé 
pour cette étude des machines d’essai de l’Institut mécano- 
technique de Munich. 

Deux catégories de données ont été obtenues, suivant 
qu’il s’agit de pressions dans l'axe des ligaments ou de 
torsions. 

La résistance aux tractions axiales est, pour le ligament 
du genou de l'Homme, de 58,8 kilogrammes pour une sec- 
tion de 9 millimètres carrés, soit 6,5 kgs par millimètre 
carré. Ces chiffres concordent avec ceux obtenus, par WER- 
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THEIM (de 5,1 à 6,7 kgs) et par TRIEPEL (5 kilogrammes). 
Dans les mêmes conditions, la solidité des os est de 10 kilo- 
grammes par millimètre carré. La solidité des ligaments 
serait plus grande dans leur partie moyenne qu’à leurs 
extrémités, près des insertions. Aucun détail histologique 
ne permet d’expliquer ce fait, sinon que ces zones d’inser- 
tion renferment assez fréquemment, avec prédilection, des 
nodules cartilagineux qui, évidemment, interviennent en 
diminuant la solidité. 

La résistance aux torsions intéresse particulièrement les 
chirurgiens, puisque la torsion intervient tout spécialement 
dans les entorses et les luxations. Cette résistance aux mou- 
vements de torsion a fait l’objet d'importantes recherches 
de J. FESSLER (1906). La résistance, bien entendu, varie 
suivant les ligaments et le sens de la torsion. 

Les résultats les plus intéressants de FESSLER, au point 
de vue pratique, sont ceux qui concernent l’ensemble d’une 
articulation soumise à un violent effort de torsion. 

La rupture de l’appareil fibreux de l'articulation de 
l’épaule se produit entre 136 et 493 kilogrammes (moyenne : 
263 kilogrammes); la rupture se produit plus facilement 
dans les torsions en dedans que dans les torsions en dehors. 
La capsule se déchire suivant une ligne en spirale, variable 
suivant le sens de la torsion, ou bien elle se désinsère. 

Pour le coude, seul, la déchirure se produit vers 238 kilo- 
grammes; pour le poignet seul, vers 153 kilogrammes. 
Lorsqu'on agit à la fois sur les deux articulations, par tor- 
sion totale du membre, la force nécessaire pour la rupture 
est de 158 kilogrammes. Pour les articulations métacarpo- 
phalangiennes, l’os, plus petit, est moins résistant que les 
ligaments. On n’observe pratiquement que des fractures. 

Pour la hanche, il faut atteindre des forces élevées (de 
408 à 1.343 kilogrammes, en moyenne 850 kilogrammes). 
La rupture se produit plus facilement dans la rotation en 
dehors qu’en dedans. Chez les sujets âgés, les ligaments sont 
aussi solides que chez les jeunes, mais l’os est plus fragile. 
Aussi, chez les sujets vieux, observe-t-on des fractures 
osseuses et non des ruptures ligamenteuses. 

Le genou exige de 630 à 1.000 kilogrammes, en 
moyenne 750. Les fractures sont fréquentes. La rupture 
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commence par le ligament latéral du côté mis en tension 
par la torsion; ensuite la capsule se déchire. 

Pour le pied, les fractures des malléoles ont été observées 
10 fois sur 16. La force nécessaire pour la rupture du sys- 
tème fibreux capsulo-ligamentaire est de 170 à 680 kilo- 
| grammes, en moyenne 450. 

À 
| 


2. ELasTiciTÉ. — Les ligaments articulaires sont infini- 
ment peu extensibles. Il faut de fortes tractions pour les 
allonger. Une traction de 20 kilogrammes par millimètre 
carré allonge le ligament latéral du genou de 0,8 mm. seu- 
lement (FESSLER). 

Cette déformation est persistante pour sa plus grande 
partie, environ ses trois quarts. L’autre quart de l’allonge- 
| ment disparaît quand la traction est supprimée, c’est-à-dire 
que le quart de la déformation s’efface, donc est d’ordre 
élastique. 

Cette élasticité des ligaments est donc très minime. Dans 
l’ordre physiologique, elle est sans signification pratique. 
On peut considérer l’extensibilité et l’élasticité des liga- 
ments comme nulles. 


3. FLEXIBILITÉ. — Par contre, les ligaments articulaires 
à sont extrêmement flexibles. Ils sont souples. C’est là une 
Ë propriété essentielle de ces ligaments qui conditionne les 
mouvements articulaires. 

Avec l’âge, les ligaments sont de moins en moins extensi- 
bles et de moins en moins flexibles. Cette condition doit jouer 
un rôle important dans le comportement des articulations 
chez les vieillards, et spécialement dans la détermination de 
ce qu’on appelle la « raideur » articulaire. Cette raideur 
est un phénomène parfaitement précis quant à ses signes 
cliniques, au moins pour celui qui l’éprouve. Par contre, 
ses mécanismes physiologiques sont encore très obscurs. Ils 
mériteraient de faire l’objet de recherches systématiques 
qui seraient loin d’être faciles. On serait vraisemblable- 
‘ment conduit à l’observation et à l’étude de la propriété de 
flexibilité des ligaments articulaires. 


ST 
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C. — FONCTIONS 
DES DISPOSITIFS FIBREUX ARTICULAIRES 


Les surfaces articulaires sont maintenues constamment 
en contact. Ce résultat, essentiel au point de vue physiolo- 
gique, est lié à la mise en jeu de divers mécanismes. 

Ceux-ci sont, d’après R. FicKk, les suivants : 1° adhésion; 
— 2° le maintien par les parties molles périarticulaires; — 
3° le maintien par la contraction musculaire; — 4° le main- 
tien par les ligaments; -— 5° la pression atmosphérique. 

L’adhésion proprement dite des surfaces articulaires 
entre elles est très minime et, pratiquement, n’intervient 
pas dans le phénomène. La synovie a une viscosité trop 
faible pour jouer le rôle d’une sorte de colle. Le maintien 
par les parties molles périarticulaires et par les muscles est 
évidemment un mécanisme important, mais il n’est pas 
essentiel. On peut disséquer complètement une articulation, 
enlever les parties molles, les muscles, les tendons. Si on ne 
touche pas au dispositif fibreux capsulo-ligamentaire, les 
têtes osseuses restent en contact, moins solidement qu’au- 
paravant, mais solidement tout de même. 

Le maintien des têtes articulaires est donc réalisé surtout 
par la capsule et les ligaments. Ceci par le jeu de deux 
mécanismes. 


1. RÔLE DE LA PRESSION ATMOSPHÉRIQUE. — Les surfaces 
articulaires, appliquées l’une contre l’autre, limitent une 
certaine cavité, très réduite, presque virtuelle souvent. Cette 
cavité articulaire est hermétiquement close par la capsule, 
doublée de la synoviale. Les têtes osseuses ne peuvent s’écar- 
ter l’une de l’autre sans agrandir l’espace circonserit par la 
capsule fibreuse, et, par conséquent, sans rompre l’équi- 
libre de la pression entre la cavité et le milieu ambiant. La 
pression du poids de l’atmosphère tend donc à maintenir 
les surfaces articulaires en contact. 

Ce mécanisme a été mis en évidence, il y a près d’un 
siècle, par les frères WEBER (1838). Il est lié au bon fonc- 
tionnement de la capsule’et de la synoviale, en tant que dis- 
positif de fermeture hermétique. Il explique ce fait, bien 
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connu des anatomistes et des chirurgiens, qu’une désarticu- 
lation articulaire reste très difficile tant que la cavité arti- 
culaire est close, mais devient facile dès que l’on peut 
arriver dans cette cavité. 

Le rôle de la pression atmosphérique, dans le maintien 
au contact des surfaces articulaires, n’a pas été nié, mais 
on a discuté son degré d’importance. Des discussions 
assez nombreuses ont eu lieu à ce sujet. Pour AEBY, FICK, 
par exemple, ce mécanisme est important. Pour LUDwi16, 
LuscHKA, LANGER, il est tout à fait accessoire. 

On a envisagé le rôle de la pression atmosphérique à un 
autre point de vue, plus biologique que mécanique, si on 
peut dire. Quand une articulation est soumise à une exten- 
sion, une pression négative se développe dans sa cavité. Si 
extension dure longtemps (par exemple, expérimentale- 
ment, grâce à un appareil à extension continue), la pression 
négative dure aussi longtemps. Or, elle crée des conditions 
anormales de nutrition pour la synoviale, les surfaces carti- 
lagineuses et les tissus mous de la région. Les conditions 
circulatoires normales seront modifiées, d’où possibilité de 
troubles locaux en rapport avec cette perturbation circula- 
toire, et spécialement possibilités d’épanchements. 

W. MÜLLER a étudié ces modifications sur le vivant. Sur 
le cadavre, évidemment, ils n’apparaissent pas. Il semble 
qu’il y a là tout un groupe de processus physiopathologiques 
qui peuvent intéresser les chirurgiens et les orthopédistes. 
Une partie des troubles articulaires observés au cours de 
divers appareillages semblent pouvoir être rapportés à ces 
mécanismes. 


2. MAINTIEN PAR LES LIGAMENTS. — Les ligaments et la 
capsule servent moins à maintenir les surfaces articulaires 
qu’à limiter les mouvements de flexion des articulations 
dans la direction opposée au point occupé par chacun d’eux. 
Dans chaque articulation, chaque ligament présente à ce 
point de vue son comportement particulier, bien précisé par 
les anatomistes et les chirurgiens. 
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D. — VASCULARISATION 
DES DISPOSITIFS FIBREUX ARTICULAIRES 


Contrairement à ce qu’on pouvait attendre de formations 
purement fibreuses, à rôle surtout mécanique, les ligaments 
et la capsule sont assez richement pourvus de vaisseaux. Le 
fait avait frappé les anciens anatomistes, SAPPEY en particu- 
lier. Il faut remarquer, à la vérité, qu’une bonne partie de 
ces vaisseaux est destinée à la synoviale. 

Les ligaments sont particulièrement bien vascularisés au 
niveau de leurs insertions.: 

La capsule est entourée d’une sorte de réseau sanguin 
qui donne des branches filant entre les faisceaux, dans la 
profondeur. Ces branches vont se ramifier entre la capsule 
et la synoviale, en donnant les vaisseaux du tissu adipeux 
et de la synoviale, et ceux qui constituent les anses vascu- 
laires autour des surfaces cartilagineuses. 

La circulation particulièrement abondante de la capsule 
tient peut-être au fait que les branches synoviales ont sous 
leur contrôle non seulement la nutrition de la synoviale, 
mais encore, indirectement, celle des cartilages articulaires. 
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CHAPITRE VI 


L'INNERVATION 
DES ARTICULATIONS 


La question de l’innervation des articulations est une des 
plus intéressantes qui ait été soulevée dans la connaissance 
de ces organes. Elle est liée en effet à des problèmes de phy- 
siologie et de pathologie des plus importants. A l'heure 
actuelle, on tend de plus en plus à faire jouer au système 
nerveux sensible des articulations un rôle capital dans la 
détermination des troubles pathologiques de ces organes. 
Il est donc naturel de prendre une idée précise de dispositfs 
nerveux articulaires. 


I. — DONNÉES GÉNÉRALES 


Il y a bien longtemps que les anatomistes avaient été 
frappés du grand nombre de nerfs qui abordaient les arti- 
culations. Comme aucun organe moteur n’est présent à leur 
niveau, il fallait bien penser qu’il s’agissait de nerfs de sen- 
sibilité. Pendant longtemps, on ne savait pas exactement 
comment se terminaient ces filaments nerveux qui abor- 
daient les ligaments et la synoviale et s’y épuisaient. 

Parallèlement aux travaux des anatomistes, les physio- 
logistes étaient très préoccupés de la sensibilité des articula- 
tions. L'observation clinique courante, chirurgicale ou médi- 
cale, montre que les organes articulaires sont le siège d’une 
sensibilité qui peut être fort vive dans leurs réactions inflam- 
matoires. Le grand physiologiste suisse, ALBERT DE HALLER, 
et ses élèves avaient longuement étudié par voie expéri- 
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mentale la sensibilité des organes articulaires. Leurs résul- 
tats étant en contradiction apparente avec ceux de l’obser- 
vation chirurgicale, de longues polémiques s’étaient élevées. 

Les chirurgiens, qui observaient des articulations atteintes 
d’entorse ou de rhumatismes divers, soutenaient que ces 
articulations étaient sensibles. HALLER, d’autre part, sur 
l'animal, lacérant et piquant les ligaments sans aucune 
réaction de la part de la victime, soutenait que ces forma- 
tions étaient insensibles. BICHAT, quelques années plus tard, 
résolvait la question en montrant expérimentalement que si 
les ligaments ne réagissent pas aux irritations chimiques 
ou aux piqûres, ils le font, par contre, aux distensions et 
aux distorsions. De plus, l’état d’inflammation exaltait au 
plus haut point la sensibilité des articulations. 

L'opposition apparente entre faits physiologiques et faits 
anatomiques devait être résolue par la découverte très 
importante, due à CRUVEILHIER (1834), de la présence de 
corpuscules. de Vater-Pacini autour de la capsule articulaire. 
C'était la première fois qu’on constatait la présence de cor- 
puscules nerveux dw type tactile en dehors du tégument. 

Chose singulière, CRUVEILHIER, qui avait vu le premier les 
corpuscules de Pacini articulaires, s’est mépris totalement 
sur leur signification. Il les rapporte comme des espèces de 
nodosités provoquées sur le trajet des nerfs par des pres- 
sions extérieures de longue durée. 

Les recherches ultérieures de HENLE (1844), de KÔLLIKER 
(1844), de PAPFENHEIM (1847), de HERBST (1848), de KÔL- 
LIKER (1850), de SAPPEY (1852), de RÜDINGER (1857), de 
KRAUSE (1858 et 1861), et tout spécialement l’important 
travail de RAUBER (1865), confirmèrent la présence de ces 
corpuscules. Comme cela est fréquent dans l’histoire de la 
science, la jonction entre anatomie et physiologie allait se 
faire sur le terrain histologique. 

Il n’y a pas lieu, ici, de décrire la disposition anatomique 
des nerfs articulaires, disposition variant du reste suivant 
les articulations. Seules seront décrites, d’une part, la forme 
et la structure des divers corpuscules où se terminent les 
nerfs; d’autre part, la répartition variable de ces corpus- 
cules suivant les diverses parties des articulations, et, enfin, 
l’histophysiologie de ces corpuscules. 
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IL. — FORMES HISTOLOGIQUES 


DES EXPANSIONS NERVEUSES ARTICULAIRES 


Les anatomistes du milieu du xix° siècle, qui avaient 
étudié les nerfs articulaires et leurs terminaisons, avaient 
remarqué que si certains filaments se terminaient au niveau 
de corpuscules de Vater-Pacini, il y en avait une quantité 
d’autres dont on ne pouvait saisir le mode de terminaison. 
Ils semblaient se perdre dans les tissus articulaires. 

Les travaux des histologistes ont résolu le problème dans 
l’ordre morphologique. Les filaments nerveux peuvent se 
terminer soit dans des corpuscules, soit dans des bouquets 
de ramifications terminales, les expansions libres. On a 
reconnu, de plus, que les corpuscules appartenaient à deux 
types distincts, les corpuscules du type Vater-Pacini, ou 
mieux corpuscules paciniformes, et les corpuscules de 
Ruffini. à 

Avec REGAUD, dont la revue critique de 1906 fait autorité 
et constitue la base de ce chapitre, on peut distinguer : 

les corpuscules paciniformes, 
les corpuscules de Ruffini, 
les expansions libres. 

On remarquera que l'expression « terminaison nerveuse » 
est incorrecte. Les nerfs ne se terminent pas aux corpus- 
cules; ils y naissent. 

L'expression purement morphologique d’expansion ner- 
veuse est donc plus scientifique. 


1. — LES CORPUSCULES PACINIFORMES 


On sait que dans cette rubrique il convient de ranger une 
série de corpuscules sensitifs, dont un type, — le premier 
découvert, — est le corpuscule de Vater-Pacini de la peau. 
Ces corpuscules paciniformes sont de petits organes allongés 
ou ovoïdes ayant de un demi à 3 millimètres de longueur 
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environ, et appendus aux filaments nerveux comme des 
fruits à leurs branches. 

Histologiquement, ils sont formés par un axe ou massue 
centrale, que l’on tend à considérer aujourd’hui comme de 
nature névroglique. Dans l’intérieur de la substance granu- 
leuse qui constitue cette massue centrale se trouve un fila- 
ment nerveux souvent indivis, quelquefois aussi présentant 
des ramifications assez réduites, 
surtout dans les corpuscules 
à forme plutôt globuleuse. Au- 
tour de la massue granuleuse 
centrale est disposée une enve- 
loppe fibreuse, plus ou moins 
épaisse, faite de lamelles con- 
jonctives concentriques. Cette 
capsule est tout à fait caracté- 
ristique. Dans les corpuscules 
de Pacini typiques de la peau, 
elle est très épaisse. Dans les 
corpuscules plus petits des tis- 
sus articulaires, elle est plus 
mince, formée seulement de 3 à 
5 lamelles. 

Les corpuscules paciniformes 
présentent des séries de varié- 
tés dont les principales sont les Fig. 22. — Corpuscules paci- 


suivantes : niformes provenant d'un 
ligament du genou (Chien) 
(d’après SFAMENI). 


A. — LES CORPUSCULES DE 
VATER - PACINI typiques sont 
propres au tégument. Ils sont volumineux et peuvent attein- 
dre de 2 à 5 millimètres. Dans les tissus périarticulaires, il 
en est d’assez nombreux qui ont de 1 à 3 millimètres. Ils ne 
sont pas toujours de texture typique. 


B. — Les CORPUSCULES DE GOLGI-Mazzoni sont plus petits. 
Ils ont de un vingtième à un tiers de millimètre. Ils sont glo- 
buleux, avec une masse granuleuse centrale plutôt sphé- 
rique, dans laquelle le filament nerveux est ramifié en plu- 
sieurs branches empelotonnées. Les images fournies par les 
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méthodes d’imprégnation à l’or sont très variables. Le fila- 
ment nerveux y montre des varicosités nombreuses. Il y 
aurait lieu, du reste, de discuter la valeur vitale de ces vari- 
cosités. La capsule la meilleure peut avoir un nombre très 
variable de lamelles, quelquefois seulement une ou deux. 
Ces corpuscules de Golgi-Mazzoni sont surtout développés 
chez l'Homme et au niveau des tendons. Ce sont par excel- 
lence les corpuscules sensitifs des tendons, et c’est au niveau 
des insertions tendineuses qu’on les observe dans les tissus 
articulaires. 


c. — Les CORPUSCULES DE KRAUSE, découverts par cet 
auteur en 1874, sont des corpuscules ovalaires, assez carac- 
téristiques des articulations, d’où leur nom de corpuscules 
articulaires. Ils ont, chez l'Homme, de 0,15 à 0,25 millimètre. 
Ils sont formés d’une enveloppe lamelleuse entourant une 
masse granuleuse avec nombreux noyaux dans laquelle se 
ramifient des fibres nerveuses sans myéline. L'ensemble de 
leurs branches forme un dispositif arboriforme. Ils sont, 
comme on le voit, assez voisins des corpuscules de Golgi- 
Mazzoni. 

Les mécanismes fonctionnels des corpuscules pacini- 
formes sont encore assez imprécis. Il semble assez juste de 
les envisager, avec HERBST (1847) et W. KRAUSE (1860), 
comme servant à recueillir les sensations de pression. Mais 
le détail de leur fonctionnement échappe encore. 

Pendant longtemps, on a pensé que l’enveloppe lamelleuse 
conjonctive de ces corpuscules était destinée à protéger le 
filament nerveux fragile. Ceci ne peut pas être accepté, car 
on rencontre ces corpuscules précisément dans des points 
qui, par leur mobilité, peuvent échapper aux pressions exces- 
sives et aux traumatismes, par exemple les doigts. Il semble 
qu’on peut comprendre autrement leur fonctionnement 
(LEFÉBURE). 

La capsule, par ses lamelles concentriques, rend possible 
le glissement des corpuscules dans le tissu conjonctif arti- 
culaire, soit périligamentaire ou péricapsulaire, soit sous- 
synovial. Ils sont ainsi dérobés aux compressions légères et 
sont impressionnés seulemient par des pressions très fortes. 
Seules celles-ci sont capables de déterminer une excitation 
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de l’expansion centrale. C’est de cette façon que les corpus- 
cules paciniformes renseignent le système nerveux central 
sur l’intensité des fortes pressions dans la région de l’arti- 
culation. 


2. — LES ORGANES DE RUFFINI 


Ces corpuscules, beaucoup moins bien limités et plus dif- 
ficiles à définir que les paciniformes, sont des formations 
allongées, ayant de un quart à 2 millimètres de long sur un 
quart de millimètre de large environ. 
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FiG. 23. — A droite : corpuscule de Ruffini, coloré au chlorure d'or. En 
pointillé, les capillaires sanguins ; en noir, les cylindres avec des fibres 
nerveuses. 


A gauche : groupe de corpuscules de Ruffini innervés par la même 
fibre nerveuse, dans la couche profonde du périoste (Chien) (d’après 
SFAMENI). 


Ils sont formés par une masse centrale de fibres conjonc- 
tives ayant même type et même direction que celles du milieu 
ambiant; ils en représentent un territoire. Autour de cette 
masse fibrillaire centrale, s’étend une capsule lamelleuse 
mince, de trois ou quatre lamelles. Cette espèce de fuseau 
de soutien central reçoit les expansions nerveuses de plu- 
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sieurs fibres à myéline. Leurs cylindres axes s’enfoncent 
dans le tissu du fuseau et s’y ramifient en un système plus 
ou moins riche de branches courtes et tortueuses auxquelles 
succèdent des varicosités épineuses. 

Les organes de Ruffini servent à la perception de l’inten- 
sité des tractions qui s’opèrent sur le milieu conjonctif., Le 
fuseau central de l’organe fait partie intégrante de ce milieu 
conjonctif local. Ses fibres sont en continuité avec les fibres 
voisines; elles en sont solidaires. Les tractions, les tiraille- 
ments, les déformations, subies par ce milieu conjonctif, 
sont subies aussi, et d’une façon égale, par les fibres du 
fuseau central. Or, ces fibres sont entourées de dispositifs 
nerveux sensibles. Suivant le degré de traction ou de défor- 
mation, l’expansion nerveuse sera plus ou moins excitée 
et donnera lieu, dans le système nerveux central, à des sen- 
sations différentes. 

Comme le fuseau neuro-musculaire pour les muscles, l’or- 
gane de Ruffini sert à apprécier les déformations spécifiques 
subies par le tissu conjonctif périarticulaire. 

On s’accorde aujourd’hui pour accepter cette explication, 
due à SFAMENI (1902), du mécanisme d’action des organes de 
Ruffini. 


3. — EXPANSIONS NERVEUSES LIBRES 


Ces expansions nerveuses se font librement, dans le milieu 
conjonctif et non dans des corpuscules. Elles proviennent 
de petits faisceaux de trois à quatre fibres à myéline qui 
fournissent quelques subdivisions. Les dernières ramifica- 
tions perdent leur gaine de myéline et donnent une arbori- 
sation de filaments grêles, peu variqueux, courts et terminés 
librement. L'ensemble des ramifications provenant des fibres 
d’un même faisceau constitue une sorte de plaquette, d’en- 
viron 1 millimètre. 

Les dernières ramifications se font-elles au sein d’une 
substance granuleuse diffuse, qui constitue le substratum de 
la plaquette ? Ou bien ces ramifications sont-elles réelle- 
ment nues ? Ceci est encore sujet à discussion. 

Les expansions nerveuses libres ont été trouvées dans le 
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périoste, le périchondre et les tissus périarticulaires par 
SFAMENI (1902), dans la synoviale par NIcOLADONI (1873). 

On ne sait rien de la physiologie de ces expansions ner- 
veuses libres, en plaquettes ou libres. Leur distribution dans 
le tissu conjonctif permet de les ranger parmi les dispositifs 
de la sensibilité générale. 

Rien, par contre, ne démontre qu’elles jouent un rôle 
dans les sensations dites kinesthésiques, c’est-à-dire en 
rapport avec les mouvements. 

Telles sont les dispositifs nerveux rencontrés dans les 
articulations. Suivant les régions articulaires, la répartition 
de ces divers dispositifs varie beaucoup. Cette répartition 
‘doit être envisagée. 


III. — RÉPARTITION 
DES DIVERS TYPES D'EXPANSIONS NERVEUSES 


DANS LES ARTICULATIONS 


La répartition des corpuscules sensitifs dans les diverses 
parties des articulations a fait l’objet de travaux assez nom- 
breux, mais de caractère plutôt fragmentaire. En fait, la 
question est loin d’être bien résolue; beaucoup d’obscurités 
subsistent encore, il ne faut pas se le dissimuler. 


1. LIGAMENTS. — SAPPEY avait déjà noté l’extrême richesse 
en nerfs des ligaments. Il faisait remarquer que les liga- 
ments sont aussi abondamment pourvus de nerfs que la 
peau, plus pourvus même que la peau de régions comme le 
tronc et les membres. On peut seulement les comparer, à ce 
point de vue, à la peau du doigt et des orteils. 

Les organes de Ruffini sont particulièrement abondants 
(SFAMENI, 1902). Ils y montrent souvent une disposition 
plus ovoïde que fusiforme; ils prennent quelquefois l'allure 
de corpuscules paciniformes. 

Les terminaisons nerveuses libres, en plaquettes, sont 
assez rares au niveau des ligaments. 
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2. CAPSULE ARTICULAIRE. — La capsule proprement dite 
est dépourvue de corpuscules paciniformes. Elle renferme 
par contre, d’après SFAMENI (1902) des organes de Ruffini 
abondants et de nombreuses terminaisons libres amyéli- 
niques en plaquettes, ressemblant au périoste à ce point 
de vue. 

Le tissu péricapsulaire non plus ne renferme pas de cor- 
puscules paciniformes, et, en particulier, pas de cOTpus- 
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FiG. 24. — Terminaisons nerveuses dans la synoviale 
de l'articulation du genou du Lapin (d’après NICOLADONI). 


a, fibre nerveuse à myéline. — b, points où les ramifications amyéliniques 
de cette fibre se résolvent en arborisations terminales, — c, capillaires sanguins. 


cules de Krause. Par contre, chez l'Homme, dans la fosse 
poplitée, JELETzKY (1929) a signalé la présence de nombreux 
corpuscules de Vater-Pacini, assez volumineux. On peut, 
à un examen superficiel, prendre ces corpuscules pour de 
petits ganglions. : 


3. SYNOVIALE. — Depuis KÔLLIKER (1850), on sait que la 
synoviale est pénétrée par des nerfs. Par les méthodes spé- 
cifiques du système nerveux, on a révélé, dans la synoviale, 
un plexus de fibres nerveuses, de trajet très irrégulier (GEr- 
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NECKE, 1932). De ce plexus, plutôt sous-synovial, partent 
des fibres nerveuses sans myéline qui se rendent dans la 
synoviale proprement dite, dans les villosités et le long des 
vaisseaux. 

La synoviale, contrairement à la capsule, ne renferme 
pas d'organes de Ruffini et montre par contre des corpus- 
cules paciniformes type Krause. 

Les terminaisons libres sont très abondantes dans la 
synoviale. Ce sont des expansions arboriformes très riches, 
en forme de plaquettes, se faisant dans un substratum de 
protoplasma granuleux (NICOLADONI, 1873; SFAMENI, 1902). 
On a décrit aussi (GERNECKE, 1932) des boucles et des bou- 
tons terminaux. 

Dans les villosités synoviales, on a vu des fibres sans myé- 
line qui accompagnent les vaisseaux (KÔLLIKER, 1867; SFa- 
MENI, 1902; GERNECKE, 1932). On ne sait pas très exacte- 
ment comment se terminent ces fibres nerveuses. 


4. PÉRICHONDRE ET PÉRIOSTE. — Le périchondre, dans 
les articulations, comme tous leurs fibro-cartilages du reste, 
sont riches en nerfs (SAPPEY, 1866). On y a rencontré des 
organes de Ruffini et des terminaisons libres en plaquettes. 

Le périoste est très riche en nerfs, spécialement dans les 
zones articulaires. Ce fait est connu depuis très longtemps 
(PURKINIE, 1839 ; PAPPENHEIM, 1843 ; HALBERTSMA, 1847 ; 
ENGEL et Gros, 1847; KÔLLIKER, 1850). Par contre, la décou- 
verte de ses terminaisons sensitives est plus récente. 
Celles-ci sont d’abord de très petits corpuscules pacini- 
formes, de un dixième de millimètre de longueur et de 
forme globuleuse (RAUBER, 1865), assimilables pour REGAUD 
(1906) aux corpuscules de Golgi-Mazzoni des tendons. On 
y rencontre encore des organes de Ruffini, de 0,6 à 0,8 mm. 
de longueur et spécialement placés dans la couche profonde 
du périoste, tandis que les corpuscules paciniformes sont 
logés dans la couche externe du périoste. Enfin, le périoste 
renferme de nombreuses expansions nues en plaquette, 
décrites par SFAMENI. Ces nombreux organes nerveux sen- 
sitifs doivent être mis en rapport avec la sensibilité bien 
connue du périoste. 
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5. SURFACE CARTILAGINEUSE. — Le cartilage articulaire 
ne renferme pas de nerfs ni de corpuscules nerveux. Son 
irritation expérimentale ne provoque aucune douleur ni 
aucun réflexe général circulatoire ou respiratoire. 


* 
LES 


En résumé, les différentes parties des articulations ren- 


‘ferment des organes sensitifs nombreux. Les uns, les cor- 


puscules paciniformes, en rapport avec l’appréciation des 
pressions, sont logés dans le tissu périarticulaire, la couche 
sous-synoviale et les assises externes du périoste. Les 
organes de Ruffini, qui apprécient les tractions, se ren- 
contrent dans les ligaments, la capsule et les assises pro- 
fondes du périoste. Les terminaisons libres sont présentes 
un peu partout, dans la capsule, le périoste et surtout la 
synoviale. 


IV. — HISTOPHYSIOLOGIE 
DES EXPANSIONS NERVEUSES ARTICULAIRES 


rss 


Au chapitre des dispositifs de la sensibilité, au niveau 
des articulations, se rattachent un certain nombre de pro- 
blèmes physiologiques de la plus grande importance. Il 
importe de les envisager. 


1. — SENSIBILITÉ A LA DOULEUR 
DES ARTICULATIONS 


La question de la sensibilité des articulations a été, jadis, 
une des plus passionnément discutées de la physiologie. 
On a rappelé plus haut les polémiques entre ALBERT DE 
HALLER et les chirurgiens, à la fin du xvin° siècle, BICHAT, 
par des expériences bien conduites et relatées dans son 
« Traïté des membranes », a démontré que les. éléments 
sensibles des articulations étaient les ligaments et que cette 
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sensibilité était mise en jeu seulement par les distensions 
et les torsions, et non par les piqûres, coupures et cauté- 
risations. 

Ces vieilles expériences de BIcHAT éclairent les données 
histologiques modernes. On se rend compte que la sensi- 
bilité à la douleur est liée probablement aux organes de 
Ruffini. Les ligaments, organes particulièrement sensibles à 
la douleur, sont les parties de l’articulation qui renferment 
des organes de Ruffini en grande abondance. 


2. —- LE SENS DES ATTITUDES 
ET L'APPRÉCIATION DES DÉPLACEMENTS 
ARTICULAIRES 


On sait que, les yeux fermés ou dans l'obscurité la plus 
complète, nous nous rendons compte de la position de nos 
membres, du degré de flexion ou d’extension de nos articu- 
lations, comme nous nous rendons compte de la situation 
de nos muscles et du degré de leur contraction. Le sens des 
attitudes, ou sens musculaire, est un processus physiolo- 
gique bien connu. A son origine, on place les fuseaux neuro- 
musculaires et les organes tendineux de Golgi-Mazzoni. 
Nous n’avons pas à exposer ici ces faits classiques, dont on 
trouvera un exposé critique dans la revue de CL. REGAUD 
(1907) sur les terminaisons nerveuses et les organes ner- 
veux sensitifs de l’appareil locomoteur (deuxième partie). 

Dans ce phénomène, les corpuscules paciniformes des 
structures articulaires prennent leur part, à côté des cor- 
puscules tendineux qui en sont si voisins morphologique- 
ment. Il y a peu de doute qu’il s’agit ici d’un même groupe 
d'organes susceptibles de renseigner le système nerveux 
central sur le degré de compression exercé par les fibres des 
ligaments. Les anciennes expériences de RAUBER (1867) ont 
démontré l’importance de ces corpuscules paciniformes des 
articulations dans le sens des attitudes et le sens muscu- 
laire. Chez le Chat, le plus grand nombre de corpuscules de 
Pacini articulaires sont fournis par les nerfs interosseux. 
Chaque nerf donne 60 à 70 corpuscules. En sectionnant 
expérimentalement ces nerfs, on supprime fonctionnelle- 


— 193 — 


A. POLICARD. Articul. 13 


LV Drame 


PHYSIOLOGIE DES ARTICULATIONS 


ment ces corpuscules. Or, cette section entraîne, chez l’ani- 
mal, des troubles permanents de la marche. 

A cette question de la participation de l’innervation arti- 
culaire à l’appréciation des mouvements, se rattache un 
intéressant problème chirurgical, celui de la perception des 
mouvements après les résections articulaires. La reprise 
progressive de cette perception a été spécialement étudiée 
(cf. von FREY, 1919), 


3. — RAPPORTS DES DISPOSITIFS SENSIBLES 
DES ARTICULATIONS 
AVEC LE FONCTIONNEMENT MUSCULAIRE 


Entre le fonctionnement des muscles qui commandent 
une articulation, d’une part, et les dispositifs de sensibilité 
de cette articulation, d’autre part, il existe des liaisons 
étroites, d’une grande importance au point de vue physio- 
logique et pathologique. Ces liaisons fonctionnelles se tra- 
duisent par deux phénomènes physiopathologiques fort 
intéressants pour le médecin : la production de contractures 
musculaires sous l'influence d’une excitation des terminai- 
sons sensibles articulaires et l’atrophie musculaire consé- 
cutive aux troubles articulaires. Il convient d'examiner de 
près ces deux phénomènes sur le plan de leurs mécanismes. 


a) Contractures musculaires produites par irritation ner- 
veuse articulaire. — Une irritation articulaire, amenant 
une douleur vive, provoque une contraction réflexe des 
muscles correspondant à cette articulation. C’est là un phé- 
nomène réactionnel banal, soumis à la volonté. Il n’y a pas 
lieu d’y insister. 

A côté de lui, il en existe un second. Sous l’influence d’une 
irritation articulaire, il se produit dans les muscles une aug- 
mentation du tonus, ce qui se traduit cliniquement par une 
contracture durable non soumise à la volonté et plus ou 
moins accentuée. Ces troubles du tonus musculaire, en rap- 
port avec un trouble des articulations, ont une grande 
importance pratique en pathologie articulaire. PAyYR (1920) 
et PARTRIDGE (1924) les ont particulièrement étudiés. 
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Or, ces troubles du tonus semblent bien liés à un réflexe 
à point de départ articulaire. Entre les ligaments et les 
muscles qui commandent l'articulation, il y a des rap- 
ports nerveux extrêmement étroits. On doit considérer cette 
liaison nerveuse comme un mécanisme protecteur. Sous 
l'influence d’un déplacement exagéré, les ligaments sont 
distendus, tiraillés. L’irritation nerveuse provoquée à leur 
niveau (organes de Ruffini probablement) ouvre un réflexe 
qui amène la contraction vive des muscles correspondants, 
contraction qui s’oppose au déplacement. Le même nerf 
paraît innerver le muscle et la région de l'articulation qui 
correspond à linsertion de ce muscle. Ainsi se trouve des- 
siné larc réflexe protecteur. 

On est moins fixé sur les mécanismes par lesquels une 
irritation prolongée des dispositifs sensibles d’une articu- 
lation entraîne une exagération du tonus musculaire. On se 
rend bien compte que ces phénomènes se déroulent dans le 
même système muscle - ligament articulaire, mais le détail 
intime échappe. En tous cas, le fait est acquis et son intérêt 
pratique est considérable. 


b) Le problème des atrophies musculaires réflexes à 
point de départ articulaire. — On sait qu’à la suite de 
lésions articulaires, on peut observer une atrophie rapide et 
souvent intense des muscles correspondants. Cette atrophie 
se distingue des atrophies par non activité spécialement par 
sa rapidité de production, et par l’absence de proportion- 
nalité entre le degré de l’atrophie et l’importance des 
lésions articulaires. 

Cette amyotrophie d’origine articulaire a fait l’objet d’in- 
nombrables travaux. On a tenté d’expliquer sa genèse par 
des théories fort diverses. Ce chapitre médical est un des 
plus touffus et des plus confus qui soient. Il est centré, en 
quelque sorte, par la célèbre conception de VULPIAN- 
CHARCOT, qui envisage l’atrophie musculaire comme le 
résultat d’un réflexe à point de départ articulaire. Le trouble 
articulaire amènerait une irritation nerveuse intense qui, 
par la voie des racines postérieures, déterminerait une alté- 
ration des cellules des cornes antérieures de la moelle. Cette 
altération entraînerait l’atrophie musculaire. 
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La théorie de VULPIAN-CHARCOT a fait l’objet de nom- 
breuses critiques, dans le détail desquelles il ne convient 
pas d’entrer. En fait, rien de précis n’est encore connu sur 
le mécanisme de cette atrophie, si fréquente et si impor- 
tante dans l’ordre pratique. Le seul point qui paraît certain, 
c'est qu’un mécanisme nerveux intervient dans sa produc- 
tion, mécanisme qui a son point de départ dans les termi- 
naisons sensitives de l’articulation. 


4. — RAPPORTS DES DISPOSITIFS SENSITIFS 
DES ARTICULATIONS 
AVEC LE FONCTIONNEMENT VASCULAIRE 


La richesse de la synoviale en vaisseaux, au moins dans 
certaines de ses parties, l'abondance des nerfs et des dispo- 
sitifs nerveux dans toute l'articulation, expliquent facile- 
ment l'importance dans cet organe des liaisons neuro- 
vasculaires et des phénomènes vasomoteurs locaux. Ces 
phénomènes dominent la pathologie articulaire. De plus en 
plus, on se rend compte de leur rôle essentiel. Il convient 
de les examiner. 

Les irritations nerveuses au niveau de l'articulation 
retentissent sur Le fonctionnement circulatoire de deux 
façons. 

Tout d’abord, par le jeu de réflexes étendus, ayant pour 
centres les divers noyaux gris médullaires, bulbaires et 
sous-encéphaliques, une irritation articulaire peut influencer 
le fonctionnement cardiaque aussi bien que les fonction- 
nements respiratoire, digestif, etc. Un violent traumatisme 
articulaire peut provoquer une syncope. Il n’y a rien là que 
de très banal. Les expériences récentes de RaszEJA et BiL- 
LEWICZ-STANKIEWICZ (1934), qui, chez l’animal, observent 
une chute de la tension sanguine par irritation électrique 
de divers points de l’articulation, sont en somme une exten- 
sion des anciennes données de HALLER et de BICHAT. 

Ce qui est plus intéressant, c’est le retentissement des 
irritations sensitives articulaires sur la circulation locale. 

Une excitation sensitive d’un point amène à son niveau 
une vasodilatation. C’est le phénomène banal de la vaso- 
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dilatation dite paralytique. Le mécanisme en est difficile 
- à déterminer. Il peut s’agir d’un réflexe local, d’un réflexe 
d’axone, ou bien d’un réflexe proprement dit faisant inter- 
venir les centres médullaires. Il est probable que les deux 
éventualités sont possibles. 

La réalité de réflexes vasomoteurs longs est prouvée par 
l'allure et les réactions spéciales d’une articulation privée 
de ses nerfs par section expérimentale de ceux-ci. 

On a étudié, en pathologie expérimentale, l’influence des 
sections nerveuses sur l’inflammation articulaire provoquée 
par des germes septiques (DEROCHE, 1890 ; BURCKHARD, 
1924; Turco, 1926; HOFFHEINZ, 1931). La section nerveuse 
ne modifie pas les premiers stades de linflammation. 
Les changements tissulaires caractéristiques de toutes les 
inflammations se présentent dans l'articulation « déner- 
vée » exactement comme dans l'articulation normale 
(CHOFFHEINZ, 1931). Par contre, par suite de la suppression 
de toute réaction vasomotrice, les stades tardifs de l’inflam- 
mation sont modifiés. Il y a augmentation de l'intensité et 
de la durée de l’inflammation, comparativement à l’articu- 
lation normale. 

En particulier, la section nerveuse supprimerait à peu 
près totalement tout processus de résorption de l’exsudat 
(HOFFHEINZ). 

La perturbation des mécanismes vasomoteurs fait que 
l'articulation à nerfs sectionnés offre pour la colonisation 
bactérienne, des conditions plus propices que l’articulation 
normale; l'infection et l’inflammation s’y développent plus 
vite et plus fortement (HERMANN et KASPARETS; HOFFBAUER 
et CzYHLARZ, 1898). 

On peut provoquer aussi des perturbations dans les méca- 
nismes vasomoteurs en anesthésiant les terminaisons sen- 
sitives, en « bloquant » l'articulation. HOFFHEINZ (1931), 
en bloquant ainsi les dispositifs terminaux des nerfs arti- 
culaires, a montré que la capacité de résorption de l’articu- 
lation était fortement diminuée, comme avec la section 
nerveuse. Ceci semble bien montrer l’importance des réflexes 
vasomoteurs locaux de la synoviale dans les processus de 
résorption. 

Le rôle du système nerveux intervient aussi, semble-t-il, 
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dans la détermination des réactions allergiques de l’articu- 
lation. Au cours de ses recherches bien connues, KLINGE a : 
observé que les réactions articulaires obtenues par injection 
d’albumine chez un animal préalablement sensibilisé sont 
les mêmes, que les nerfs soient sectionnés ou normaux. 
On a aussi étudié expérimentalement l'influence de la 
sympathectomie périartérielle (opération de LERICHE) sur le 
développement des arthrites à streptocoques. Turco (1926) 
aurait observé une influence favorable de cette sympathec- 
tomie sur l’évolution de ces arthrites septiques : l’évolution 
serait raccourcie, les lésions tissulaires moindres. Les stades 
tardifs des inflammations aiguës (stades chroniques) ne 
seraient pas influencés. Ces résultats mériteraient d’être 
étudiés de plus près et dans des conditions variées. 


5. — LE PROBLÈME DES NERFS TROPHIQUES 
ARTICULAIRES 
ET LES ARTHRITES NÉVROPATHIQUES 


C'est un fait connu depuis très longtemps que, dans 
l’ordre expérimental comme dans l’ordre classique, les sec- 
tions ou altérations nerveuses, médullaires ou encéphaliques, 
sont susceptibles d'amener, au bout d’un certain temps, des 
troubles et des lésions articulaires importantes. Les uns et 
les autres constituent le chapitre des lésions trophiques des 
articulations ou arthrites névropathiques, chapitre encore 
très obscur, mais d’un intérêt physiopathologique et cli- 
nique très grand. 

Dans l’ordre clinique, des lésions articulaires nettement 
et directement liées à des troubles nerveux s’observent tout 
spécialement dans le tabes et la syringomyélie, plus rare- 
ment dans le spina bifida, les blessures de la moelle, les 
fractures de la colonne vertébrale, les spondylites, etc., et 
certaines lésions cérébrales. 

Dans l’ordre expérimental, on peut évoquer certains résul- 
tats, à la vérité assez vagues. Par section du sciatique ou des 
racines postérieures de la moelle, chez l’animal, JÜRGENS 
aurait constaté des troubles nutritifs de la synoviale et des 
ligaments, de l’hyperémie, de l’œdème, une mobilité anor- 
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male de l'articulation. VULPIAN a vu se développer une 
arthropathie du coude chez le Chien après section des 
racines postérieures. 


# 
x 


Quand on analyse de près les phénomènes observés dans 
ces arthropathies d’origine nerveuse, on voit qu’ils se ramè- 
nent à deux catégories : phénomènes dégénératifs, destructifs, 
d’une part; phénomènes de réaction constructive, d’autre part. 

Les phénomènes de type destructif consistent dans l’appa- 
rition de foyers de nécrose, de l’os épiphysaire ou du carti- 
lage. Les phénomènes productifs sont des réactions conjonc- 
tives surtout dans l’os épiphysaire ou sous le cartilage, des 
épaississements de la synoviale, des infiltrations de tissus 
fibreux périarticulaires, des néoformations osseuses. 

Les deux types de phénomènes se combinent toujours, 
mais avec prédominance de l’un ou de l’autre. De là découle 
le type clinique de l’arthropathie nerveuse. W. MÜLLER fait 
remarquer que les formes productives sont plus fréquentes 
au cou-de-pied et au coude, les formes destructives à l’épaule 
et à la hanche; au genou, les formes combinées dominent. 

D'une façon générale, les troubles observés dans les 
arthropathies nerveuses se superposent assez bien avec ceux 
de l’arthrite déformante. Seulement, dans cette dernière, 
les processus de destruction sont moindres, les proces- 
sus constructifs dominent, spécialement les néoformations 
osseuses extraarticulaires. . 


# 
LES 


Les mécanismes qui déclanchent ces phénomènes sont 
assez difficiles à définir : 

a) Un premier point est hors de conteste. La lésion ner- 
veuse amène généralement des troubles de sensibilité, des 
anesthésies plus ou moins importantes de l'articulation, 
Ceci favorise les traumatismes, aussi bien les petits, les 
« microtraumatismes », que les grands. L’articulation insen- 
sible ne se défend plus contre eux. 

Ce mécanisme a été généralement invoqué par les anciens 
auteurs pour expliquer les lésions des arthropathies ner- 
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CURE 


veuses (VON VOLTMANN, ROTTER, etc.). On peut se demander 
cependant s’il est le seul à intervenir. On peut penser plus 
vraisemblablement que cette facilité plus grande des trau- 
matismes, liée à l’insensibilité articulaire, se borne à com- 
pliquer, à accentuer des troubles antérieurement provoqués 
dans l'articulation par un autre mécanisme. Le facteur 
mécanique et traumatique se superpose seulement à un 
facteur biologique. Comme on l’a dit, il ne peut s’agir seule- 
ment d’une arthrite déformante « maltraitée » par suite 
de la perte de sa sensibilité et de ses réflexes défensifs. 

b) Y a-t-il intervention de nerfs trophiques ? La question 
a été fort discutée. Mais, malgré tous les efforts faits pour 
démontrer leur réalité, l'existence de tels nerfs trophiques 
demeure des plus incertaines. Pour les articulations comme 
pour d’autres organes, la notion de nerf trophique demeure 
encore une vue de l'esprit, un moyen commode pour expli- 
quer certains troubles, mais moyen artificiel, au moins tant 
que l’existence de ces nerfs trophiques ne sera pas prouvée. 

c) L'intervention des processus vasomoteurs apparaît au 
contraire comme beaucoup plus importante et plus réelle. 
Conformément à l’ancienne hypothèse de NOTHNAGEL, la 
nutrition des tissus en général — et ceux des articulations, 
pour le cas qui nous intéresse — est réglée par le fonction- 
nement vasomoteur, lui-même influencé par des réflexes 
issus des nerfs sensibles. La suppression des nerfs sensibles, 
dans l'articulation au cours des arthrites névropathiques, 
perturbe ces actions vasomotrices, d’où les phénomènes 
observés, spécialement les phénomènes destructifs, les 
nécroses. Le trouble de la sensibilité locale entraîne, par 
voie réflexe, une sorte d’inanition locale des tissus, qui 
entraîne des troubles du cartilage, de l’os, etc. De là, l’usure 
et la résorption du cartilage articulaire, de l’os, etc. 

Ces nécroses et désintégrations locales entraînent, comme 
d'habitude, des phénomènes réactionnels dans leur voisi- 
nage, phénomène du type productif, des inflammations, des 
congestions, des néoformations conjonctives et osseuses, etc. 

Là encore, dans ce domaine des troubles articulaires par 
lésions nerveuses, on retrouve les processus vasomoteurs, 
ce facteur essentiel de la vie normale et pathologique de tous 
les tissus. 
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CHAPITRE VII 


LE TISSU CONJONCTIF 
PÉRIARTICULAIRE 


En dehors de la capsule et des ligaments, s’étend un 
ensemble de tissu conjonctif lâche qui forme à l'articulation 
tout entière une sorte d’atmosphère, ou d’adventice. Par elle, 
s'établit la liaison entre l’articulation et les organes voisins. 
En elle court le système des vaisseaux périarticulaires. 

Anatomiquement, on la néglige. C’est cette adventice con- 
jonctive que la pince et le scalpel de l’anatomiste enlèvent 
au cours d’une dissection. Histologiquement, comme elle 
est faite de tissu conjonctif lâche du type le plus banal, on 
la laisse de côté dans les descriptions morphologiques. Par 
contre, au point de vue pathologique, cette région, par 
ailleurs si banale, offre une importance considérable. En elle 
peuvent se dérouler toute une série de processus patholo- 
giques : congestion, œdème, réactions inflammatoires loca- 
lisées, dégénérescences, infiltrations diverses. Elle est un 
théâtre important de réactions morbides les plus diverses. 

L'importance de cette enveloppe conjonctive périarticu- 
laire tient aussi à ceci, qu’elle est d’accès facile pour les 
examens cliniques. Quand on palpe une articulation, quand 
on l’examine, ce sont les réactions de cette enveloppe péri- 
articulaire que nous percevons d’abord. Au contraire, l’arti- 
culation proprement dite est dissimulée derrière la capsule 
et les ligaments; nous ne pouvons percevoir son état que 
d’une façon indirecte. 

Il semble donc d’un certain intérêt de décrire les carac- 
tères histophysiologiques de cette enveloppe conjonctive 
périarticulaire et de signaler, au moins rapidement, les réac- 
tions pathologiques qui peuvent la modifier. 


Me — 


I. — DISPOSITION HISTOLOGIQUE 
DE L'ENVELOPPE 
CONJONCTIVE PÉRIARTICULAIRE 


L’enveloppe conjonctive périarticulaire est faite de tissu 
conjonctif lâche du type le plus banal, avec des lamelles 
plus ou moins nombreuses et d’une texture plus ou moins 
lâche. 

En certains points, ce tissu conjonctif présente le type 
fibreux. Il y a alors union serrée, adhérence, pourrait-on 
dire, entre les organes voisins, — le tégument, par exemple, 
— et l'articulation. Chaque articulation présente, à ce point 
de vue, une disposition particulière. Certaines dispositions 
anatomiques de surface, comme les rapports entre les plis 
de flexion et les sillons du tégument et l’articulation, dépen- 
dent en réalité des caractères de cette enveloppe conjonc- 
tive et de l’existence de tractus fibreux plus ou moins serrés 
entre le derme et l’articulation. Dans une étude concernant 
l'articulation en général, il ne saurait être question de 
décrire ces dispositions en détail. 

Un point particulièrement envisagé a été celui du tissu 
qui unit la capsule avec les muscles périarticulaires. Entre 
le périmysium de ces derniers et la capsule articulaire 
s'étendent souvent des bandes fibreuses, qui représentent en 
fait des évolutions fibreuses du tissu conjonctif périarticu- 
laire. On dirait que quelques faisceaux musculaires vont 
s’insérer, par un tendon plus ou moins long, sur la capsule. 
De là est née la question des muscles tenseurs ou rétrac- 
teurs de la synoviale. 

Cependant, d’une façon générale, ce tissu conjonctif 
périarticulaire est habituellement du type lamelleux lâche, 
avec fibres élastiques abondantes et relativement peu de 
lobules adipeux. 
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Cest un tissu conjonctif peu vascularisé à l’état normal, 
du moins pour son compte personnel. En effet, il est le lieu 
de passage de vaisseaux qui ne lui sont pas destinés. 

Il est riche en nerfs et en formations nerveuses sensitives. 
Ceci constitue un caractère très particulier de ce tissu con- 
jonctif. A son niveau, on rencontre des organes de Ruffini 
et des terminaisons nues. On verra plus loin l’importance 
de ce fait au point de vue de la physiologie pathologique. 


II. — RÉACTIONS PATHOLOGIQUES 


| ÉLÉMENT AIRES 
DANS LE TISSU PÉRIARTICULAIRE 


Toute la physiologie pathologique des affections articu- 
laires est dominée par ce fait, que les lésions les plus 
banales, congestions, œdèmes généralisés ou localisés, gra- 
nulomes, etc., déclancheront des réactions symptomatiques 
d’un type particulier et spécialement intenses, parce que 
ces lésions évoluent dans un territoire conjonctif extrême- 
ment sensible. 

Un rapide et très élémentaire exposé permettra de souli- 
gner cette notion. 


1. — CONGESTIONS ET ŒDÈMES 


Une congestion ou un œdème du tissu conjonctif qui, en 
toute autre région, n’aurait provoqué aucune réaction patho- 
logique appréciable et serait passée inaperçue, donnera au 
contraire des réactions très vives et étendues si elles 
frappent le tissu conjonctif périarticulaire. 

Ces réactions sont de trois espèces principales. 

Ce sont d’abord des réactions douloureuses extrêmement 
précoces et intenses. Ceci est lié à la présence de nombreuses 
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terminaisons sensitives dans ce tissu conjonctif périarti- 
culaire. 

Ce sont ensuite des réactions vasomotrices, locales ou de 
voisinage. Le point de départ de ces réactions vasomotrices 
doit être cherché dans les terminaisons nerveuses sensitives 
du tissu périarticulaire. Ces modifications vasomotrices 
seront capables d’entraîner dans l'articulation sous-jacente 
des troubles aux conséquences importantes, spécialement 
des raréfactions osseuses, entraînant, suivant la règle cons- 
tante, des processus de néoformation osseuse juxta-articu- 
laire (formation d’exostoses, déformations, etc.). 

Enfin, ce tissu conjonctif enveloppe un organe d’une 
grande sensibilité fonctionnelle. Le moindre œdème, la 
moindre congestion périarticulaire, retentissent fâcheuse- 
ment sur la fonction de l'articulation. Ce qu’on appelle 
raideur articulaire correspond précisément à cette gêne 
fonctionnelle. Ces raideurs sont en grande partie le fait du 
tissu conjonctif périarticulaire. Elles constituent un symp- 
tôme atténué, mais d’une grande précocité, très sensible. 
Il apparaît avant la douleur proprement dite. On conçoit 
facilement que le mouvement d’une articulation exige un 
tissu périarticulaire parfaitement normal, avec tout le jeu 
des glissements de ses lamelles les unes sur les autres. 

La connaissance de ces faits permet de comprendre faci- 
lement le mécanisme des raïideurs, des douleurs plus ou 
moins sourdes accusées si souvent par les malades au niveau 
de leurs jointures, et généralement rapportées par eux à 
diverses causes extrinsèques : froid, humidité, vent, neïge, 
changement de temps, etc. Très justement, Louis DUVERNAY 
disait que « ce sont là des faits d'observation courante dont 
on a longtemps souri, mais dont, actuellement, il est abso- 
lument nécessaire de trouver l’explication ». Il y a lieu de 
penser que c’est dans un état plus ou moins œdémateux 
du tissu conjonctif lamelleux périarticulaire que l’on doit 
chercher l'explication de ces raideurs des jointures. D’autre 
part, la richesse en terminaisons sensitives de divers types 
de ce tissu périarticulaire est susceptible d’expliquer les 
douleurs sourdes que connaissent bien les arthritiques et 
qui accompagnent les gènes fonctionnelles articulaires. 
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Un processus élémentaire du même ordre doit retenir 
l'attention des médecins. 

Dans le tissu conjonctif périarticulaire, il peut se déve- 
lopper certains œdèmes localisés à allure pseudo-phlegmo- 
neuse. Ces œdèmes, de caractère subinflammatoire, s’atté- 
nuent progressivement, mais en laissant une trace indélébile 
sur le tissu conjonctif frappé. Celui-ci se rétracte, se rata- 
tine, devient sclérosé. Une fibrose périarticulaire plus ou 
moins étendue s’installe. Ceci est particulièrement net au 
niveau des petites articulations. 

Ce phénomène certain soulève deux catégories de ques- 
tions : 

L’une est d'ordre physico-chimique. Quelle est la raison 


- intime de cette transformation de la substance collagène 


conjonctive, qui devient plus dense, plus serrée et montre 
une rétraction notable ? Ce problème, — qui est celui du 
phénomène de la rétraction scléreuse, — est encore non 
résolu. Il est cependant capital. 

L’autre question est d’ordre pathogénique. Quelle est l’ori- 
gine de cet œdème pseudo-phlegmoneux ? Par suite de 
quelles actions -— infectieuses, toxiques ou nerveuses — se 
déclanche-t-il ? C’est là une question immense, longuement 
discutée aujourd’hui, et que nous n’avons pas à envisager ici. 

En tous cas, une chose est certaine. Une fois installé, cet 
œdème déclanchera une évolution inéluctable du tissu con- 
jonctif vers la fibrose et la rétraction. C’est là un fait général, 
propre à tous les œdèmes de ce genre, en quelque point qu’ils 
siègent. Par là, ils diffèrent des infiltrations œdémateuses du 
type hydropique, simples accumulations de liquide dans les 
espaces conjonctifs. En eux, il y a autre chose, qui entraine 
une transformation de la substance collagène. 

Au niveau des petites articulations, organes d’une grande 
précision fonctionnelle, aux mouvements très exacts, la 
moindre fibrose périarticulaire sera perçue. En d’autres 
points du corps, le même processus histophysiologique 
pourra se dérouler, mais ses conséquences ne seront que 
peu ou pas perçues. 
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Il y a lieu de penser qu’il s’agit là d’un processus très 
important dans la pathologie articulaire. Avec beaucoup de 
raison, les neurologistes l’ont invoquée pour expliquer cer- 
taines de ces singulières arthropathies nerveuses, celles du 
tabes, par exemple. Celles-ci seraient les conséquences d’un 
état préarthropathique caractérisé essentiellement par une 
sorte d’œdème pseudo-phlegmoneux. (ALAJOUANINE.) 


2. — GRANULOMES 
DANS LE TISSU PÉRIARTICULAIRE 


L'histoire de ces œdèmes localisés conduit à envisager 
les réactions développées dans le tissu périarticulaire au 
cours de la maladie rhumatismale. 

On sait que la lésion initiale et caractéristique du rhuma- 
tisme est assez généralement considérée comme formée par 
une sorte d’œdème aigu congestif localisé, réaction exsu- 
dative avec infiltration fibrinoïde très spéciale de la sub- 
stance fondamentale du tissu conjonctif. C’est la lésion dite 
de KLINGE, lésion de « turgescence fibrinoïde » (fibrinoïde 
Quellung). Cette lésion constitue le premier stade de la mala- 
die rhumatismale, stade à la fois exsudatif et dégénératif. 
Sur le mécanisme élémentaire et sur la genèse de cette 
lésion initiale, nous sommes encore très mal renseignés, 
mais nous sommes sûrs de sa réalité. 

Ce stade initial aigu est suivi d’une réaction cellulaire 
locale. Les cellules conjonctives se multiplient, s’hypertro- 
phient et donnent naissance à un granulome. C’est le nodule 
d’Aschoff, bien connu et d’une caractérisation histologique 
facile. 

Dans un stade ultérieur, le granulome subit la sclérose, 
sclérose qui pourra affecter une marche plus ou moins rapide 
et une forme plus ou moins dure et rétractile. Ceci varie 
suivant les cas. 

Ces processus, à la fois dégénératifs et prolifératifs, peu- 
vent s’observer un peu partout dans l’organisme, là où il y a 
du tissu conjonctif. C’est cependant dans le tissu conjonctif 
périarticulaire qu’ils sont le plus net et le plus sensible clini- 
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quement. Les considérations exposées plus haut expliquent 
facilement ce fait. 

Des réactions exsudatives et dégénératives localisées du 
même ordre, mais d’autre origine, peuvent s’observer dans 
l'atmosphère conjonctive périarticulaire. La plupart aussi 
déclanchent la formation de granulomes plus ou moins nets. 
Toute l’histoire pathogénique encore si mal connue de la 
goutte pourrait être ouverte ici. 
Toujours on retrouve à l’ori- 
gine un trouble dégénératif et 
exsudatif du tissu conjonctif, 
suivi d’une réaction cellulaire 
à type hypertrophique. 

En plus interviennent ici des 
processus de dépôt de diverses 
substances: calcaire, urates, etc. 
Ces dépôts ne sont probable- 
ment qu’accessoires au point de 
vue du tissu; ils n’en sont pas 
moins au premier plan dans 
l’ordre clinique. 

Certains de ces granulomes 
se développent avec une prédi- 
FiG. 25. — Répartition des gra- lection particulière dans cer- 

nn lire rte (0 tains points du tissu conjonctif, 

articulation du coude (d’après spécialement au voisinage d’une 

Shen petite artère ou d’une petite 

veine, dans sa périadventice. 
C'est le cas des nodosités périarticulaires d’origine syphili- 
tique décrites assez souvent et qui sont constituées par des 
amas de lymphocytes et de plasmocytes autour d’un petit 
vaisseau artériel. C’est le cas encore de certaines lésions 
goutteuses qui se développent avec prédilection autour de 
petites veines (périphlébite goutteuse). 

Il faut cependant remarquer que, dans les troubles de ce 
genre, les processus de sclérose sont souvent nuls ou très. 
atténués. Il semble que la substance collagène conjonctive 
ne soit pas frappée de la même façon ni avec la même 
intensité. 
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Dans tous ces troubles périarticulaires, d’aspects assez 
divers, on retrouve toujours deux éléments essentiels. 

D’abord, le mécanisme initial de la lésion. Il y a, au début, 
une lésion localisée du tissu conjonctif, dégénérescence ou 
exsudat, ou les deux, qui entraînent, au point frappé, une 
réaction cellulaire et la formation d’un granulome. La réac- 
tion histologique est à peu près toujours du même type et 
on commence à la bien connaître. Par contre, ce qui demeure 
encore très obscur, c’est la cause du trouble initial de cette 
dégénérescence et de cette exsudation qui déclanchent la 
formation du granulome. On sait le rôle important joué ici 
par les phénomènes d’anaphylaxie. Nous n’avons pas à l’en- 
visager ici. 

Le deuxième point, c’est que cette lésion évolue sur un 
terrain conjonctif spécial, le tissu conjonctif périarticu- 
laire. Des nodosités qui passent inaperçues en d’autres 
points sont, à ce niveau, extrêmement perceptibles et, de 
plus, elles sont l’origine de ces réactions douloureuses et 
vasomotrices qui ont été exposées plus haut. En fait, ce 
n’est pas la lésion qui est la cause immédiate de ces réac- 
tions symptomatiques, mais le territoire particulier où elle 
se produit, territoire riche en organes nerveux sensitifs, et 
au voisinage d’un organe, l’articulation, dont le moindre 
trouble gêne la fonction. 

On comprend ainsi l'intérêt qu’il y a à connaître les 
caractères anatomiques et histologiques de ce tissu con- 
jonctif périarticulaire, de cette sorte d’adventice de l’articu- 
lation, puisque c’est ce tissu et son voisinage qui impriment 
des allures cliniques si particulières aux lésions qui se déve- 
loppent à son niveau et qui, en elles-mêmes, sont d’une 
grande banalité. 
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